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Roma, Via Convertite, 8. 








IREZIONE 


E 


Chiarissimo Collega, 


Un anno fa, fondando in Roma un periodico di medicina 
e chirurgia, miravamo a riunire e coordinare l’intero movimento 
scientifico della nazione, convinti che le sparse e pur valide forze 
intellettuali nostre potessero indicare la misura del progresso 
delle discipline medico-chirurgiche in Italia. 

Che questo nostro proposito rispondesse ad un bisogno reale 
ha dimostrato il felice successo ottenuto dal « Policlinico » 
nel suo primo anno di vita ed il favore di cui gli fu largo il pub- 
blico medico. 

E però noi speriamo bene per l'avvenire, confortati a per- 
severare e fiduciosi nella benevolenza dei colleghi d'ogni parte 
d’Italia, cui sentiamo oggi il dovere di rendere grazie vivissime 
per Vamorecole sollecituline con la quale risposero all'appello. 

Ma più efficace sarebbe l’opera nostra e maggior lustro 
verrebbe al nostro periodico, se la S. V. volesse onorarci della 
sua preziosa collaborazione. A questo scopo noi Le rivolgiamo 
le più calde preghiere, certi che la serenità scientifica in cui 
abbiamo cercato di muntenerci e l'altezza degli intendimenti 
possano almeno valere a propiziarci l'animo dei veri studiosi. 

Fidando che Ella vorrà favorirci, Le rivolgiamo i più vivi 
ringraziamenti. 


Roma, 20 dicembre 1894. 


LA DIREZIONE 
G. Baccetut - F. Durante. 
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Istituto DI ANATOMIA PATOLOGICA DELLA R. UniveRSITÀ DI Pisa 


Sui prodotti tossici del bacillo tubercolare. 


Ricerche sperimentali del prof. ANGELO MAFFUCCI 





L'esame clinico più elementare di un individuo affetto da tubercolosi fa notare 
che la lesione, per quanto iniziale possa essere e localizzata in tessuti non necessa- 
riamente importanti per il ricambio materiale e per l’emato-poiesi (come periostio 
articolazioni), genera un gran pallore ed una progressiva diminuzione di peso del- 
l’individuo e qualche volta ancora febbre, mentre in queste stesse località vasti tu- 
mori non producono gli stessi effetti generali della tubercolosi. 

Questa elementare osservazione clinica fa sorgere nell’animo del ricercatore l’idea 
che dalla località tubercolare debba ‘partire lentamente qualche cosa di tossico, che 
inquini l’intero organismo. 

Le moderne ricerche sulla tubercolosi locale hanno fatto notare che riesce diffi- 
cile trovare bacilli nel circolo sanguigno, perciò questa sostanza tossica, che lenta- 
mente si espande nell'organismo, più che ricercarsi nel bacillo tubercolare circolante 
nel sangue, debbasi ricercare in un prodotto chimico, che parte dal focolaio tuberco- 
‘are, come acutamente avviene per altre malattie, tetano, difterite. Se ora si esamina 

nascesso, una glandola linfatica od un’artrite tubercolare, si vede dominare il 
rodotto caseoso o suppurativo sopra il processo neoformativo, ed in mezzo a questi 
todotti caseosi vi mancano o vi sono scarsi bacilli tubercolari, e le molte volte per 
velarli si ha bisogno dell’animale di reazione, innestando allo stesso detti prodotti 
‘aseosi, mentre che poi nella tubercolosi miliare acuta predominano i fatti neofor- 
ativi con abbondanza di bacilli, facilmente svelabili al microscopio. 
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Questa diversità di risultato anatomico deile due forme tubercolari ci fa sup- 
porre che nei focolai cronici (per gli effetti generali) si debbano trovare molti pro- 
dotti tossici; ma il concetto che oggi si ha dei prodotti tossici di origine batterica 
apparentemente è in contradizione con ciò che si osserva nella tubercolosi cronica 
localizzata, cioè che il veleno essendo un prodotto batterico, questo dovrebbe essere 
più o meno abbondante in ragione diretta della quantità dei microorganismi esi- 
stenti in un dato focolaio morboso, e ciò è vero se noi partiamo dal concetto di ras- 
somigliare i prodotti tossici dei batterii a quelli delle fermentazioni (vinica, lattea), 
ma se noi minimamente ci discostiamo da questo concetto, ed ammettiamo che il 

veleno non è un prodotto di sdoppiamento dei sostrati nutritivi sui quali vivono i 
microbi, nè un prodotto di secrezione degli stessi, ma un prodotto del loro proto- 
plasma, che va in distruzione, noi possiamo allora accordare i risultati dell’osserva- 
zione clinica con quelli anatomici locali. 

Che nelle cellule vegetali di aleune piante (considerando i batterii come cellule 
vegetali) sono contenute delle sostanze tossiche, è fuori di dubbio, da ciò che ci dice 
la chimica organica e la tossicologia intorno agli alcaloidi vegetali. 

In questa serie d’idee io entrai quando nel 1889 (1), studiando la patologia em- 
brionale, ebbi a notare che gli embrioni, che avevano distrutto il bacillo tubercolare 
divenivano cachettici, mentre quelli invece, che non l’avevano distrutto erano meno 
cachettici e tardivamente morivano tubercolotici, e l'innesto poi alle uova di bacilli 
tubercolari morti mi diede pulcini sempre cachettici e non tubercolotici, e l'esame il 
più accurato di detti pulcini non fece mai riscontrare bacilli, perchè dagli stessi 
erano stati distrutti; tutti questi fatti mi fecero riaffermare nel mio concetto, che nel 
protoplasma del bacillo della tubercolosi si contiene una sostanza tossica. 

Questo mio risultato sperimentale veniva ad appoggiare le ricerche di Hammer- 
scHLac (2), il quale occupandosi della composizione chimica delle colture della tu- 
bercolosi aveva riscontrato nell’estratto alcoolico delle stesse una sostanza tossica, 
che negli animali generava crampi e convulsioni; però questa ricerca dell’Hammer- 
SCHLAG non poteva assodare che realmente nel protoplasma del bacillo vi era un ve- 
leno, perchè egli parla di estratti alcoolici ricavati dal bacillo tubercolare isolato 
da sostrati nutritivi liquidi e che perciò può pensarsi, che detti prodotti tossici, più 
che appartenere al protoplasma del bacillo, sieno i prodotti secondari dello sdoppia- 
mento dei sostrati nutritivi liquidi; però quest’ultima possibilità ha minore proba- 
bilità quando i bacilli tubercolari si isolano dalla superficie dei sostrati solidi, come 
io feci in quella circostanza. 

In qualunque modo resta la prima ricerca di HaumeRscHLAG come un fatto asso- 
dato, che nelle culture tubercolari si contiene una sostanza tossica con potere con- 
vulsivo, e che nelle mie ricerche sugli embrioni venne assodato, che nel protoplasma 
del bacillo morto raccolto dalla superficie di sostrati nutritivi solidi si contiene una 
sostanza tossica con potere di generare il marasma negli animali, uno dei fenomeni 
più comuni degli individui affetti da tubercolosi. 

Il concetto che nel protoplasma dei batteri si contenga una sostanza tossica fu 
‘una ipotesi emessa dal mio compianto maestro Canrani (3), venne poi dimostrata dal 
Gamateta (4) nei cadaveri di diversi batteri, non che nella vaccinazione chimica (5), 
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ed infine dal Biicuer (6) nel potere suppurativo del protoplasma di diversi batteri 
patogeni. 

Fissato il concetto, che il bacillo della tubercolosi morto disfacendosi cede una so- 
stanza tossica e perciò si possano in parte interpretare le lesioni, che riscontriamo 
nei tubercolotici, io volli allora esperimentare sulle cavie le colture sterilizzate o 
vecchie di tubercolosi umana e di pollo (7) e notai che nel sito dell’innesto (tessuto 
cellulare sottocutaneo) si formava un ascesso nel quale si vedeva gradatamente 
scomparire il bacillo, trasformandosi in un ammasso di granuli incorporati dai leu- 
cociti, e contemporaneamente avveniva un marasma delle cavie; l’ascesso però poteva 
guarire, ed ammazzate alcune cavie marantiche ho potuto osservare per mezzo di 
colture e ricerche istologiche, che nei loro tessuti non si conteneva nè bacilli tuber- 
colari, nè altre forme di microrganismi, e fin nel punto d’innesto quando l’ascesso 
era guarito, e perciò nelle cavie marantiche, che venivano spontaneamente a morte, 
tutto il processo dell’intossicazione era dovuto al prodotto del bacillo tubercolare 
disfatto e riassorbito, e poi notai contemporaneamente al marasma degli animali 
iperemia polmonale fino alla fase emorragica, pneumonite catarrale, come pure 
stasi in tutti gli organi, atrofia della milza, non che distruzione dei corpuscoli rossi 
del sangue accumulati nella milza sotto forma di pigmento granulare. 

A questo punto erano giunte le mie ricerche quando il prof. Kocx sia nel Con- 
gresso di Berlino (8) annunziava di possedere una sostanza capace di fare arrestare 
la tubercolosi in atto negli animali di esperimento, sia nella comunicazione (9) fatta 
sei mesi dopo che la sostanza, cui egli attribuiva questo metodo curativo, consisteva 
in un estratto glicerinato di colture tubercolari; e dopo ciò io arrestai la pubblica- 
zione delle mie ulteriori ricerche intorno a questo argomento, perchè un nuovo in- 
dirizzo era da dare alla ricerca dei prodotti tossici della tubercolosi, perchè alla pos- 
sibilità della guarigione della tubercolosi già sviluppata per mezzo di detti prodotti 
(Kocu) si faceva innanzi ancora l'idea di una possibile vaccinazione con gli stessi 
prodotti della tubercolosi negli animali di esperimento, idea sostenuta a preferenza 
dalla scuola francese (10). . 

Il prof. Kocu notò egualmente come me, che i bacilli tubercolari morti nelle cavie 
sane determinano un ascesso e che questi stessi bacilli nelle cavie tubercolotiche de- 
terminavano una necrosi nel punto d’innesto, e dopo distaccata l’escara si formava 
una cicatrice e le glandule linfatiche ingorgate per tubercolosi si riducevano di vo- 
lume, e che le cavie miglioravano del loro processo tubercolare in corso. Questo fatto 
così importante scoverto dal Kocu fece generare nell'animo dello stesso la possi- 
bilità della cura della tubercolosi nell'uomo, per mezzo di un estratto glicerinato di 
bacilli tubercolari morti. 

Dall'altra parte il fatto che i prodotti chimici di alcuni microbi possono conte- 
nere sostanze vaccinanti fece sorgere nell’animo di alcuni ricercatori l’idea di una 
raccinazione contro la tubercolosi coi prodotti tubercolari. Hericourt e Ric#et (11) 
ii sono serviti sia degli estratti glicerinati di vecchie culture di tubercolosi bovina, 

ia di prodotti liquidi di tubercolosi degli uccelli. Courmont e Dor (12) si servivano 
ei prodotti filtrati di tubercolosi degli uccelli per vaccinare i conigli, e pare real- 
ente, che secondo la loro esperienza lascino sperare una possibile vaccinazione 
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dei conigli contro la tubercolosi umana, ed a me poi non è riuscito rendere immuni 
Je cavie guarite dalla tubercolosi di pollo contro la tubercolosi dei mammiferi. 

Un passo positivo è stato fatto sugli effetti dei prodotti dei bacilli tubercolari 
morti nella interpetrazione di molte lesioni tubercolari da parte di Pauppen ed Ho- 
pENPYL (13), da Straus e Gamateta (14), da Prupen (15), mentre prima di questi 
ricercatori da me (16) e da Kocx (17) si era dimostrato che i bacilli tubercolari morti 
sotto la cute della cavie producono un ascesso, e da me ancora prima di questi ri- 
cercatori fu dimostrato (18), che gli organi degli animali morti per marasma tuber- 
colare presentavano svariate lesioni : ma dalle ricerche degli autori sopracitati si è 
potuto notare, che il bacillo tubercolare morto negli organi interni dei conigli e delle 
cavie può generare un tubercolo con le note più classiche anatomiche, ed il fatto 
più importante è l'accumulo di leucociti intorno ai focolai di bacilli tubercolari, i 
quali leucociti divengono masse necrotiche, mentre che i bacilli morti si disfanno e 
che la formazione delle cellule epitelioidi e giganti è posteriore all’emigrazione dei 
leucociti intorno ai bacilli tubercolari pervenuti nei bronchi od alveoli (PRUDDEN) e 
che questi tubercoli generati dai bacilli morti possono trasformarsi gradatamente in 
masse cicatriziali con la scomparsa dei bacilli, ovvero possono restare i tubercoli 
isolati nel pulmone circondati da masse cicatriziali, veri tubercoli obsoleti, però non 
virulenti, perchè i bacilli innestati erano morti. 

Dopo tulta questa serie di fatti noi possiamo interpetrare non solo il meccanismo 
della formazione del tubercolo, ma l’ascesso tubercolare, il tubercolo obsoleto, la 
formazione della sostanza caseosa, la fase cicatriziale, che accompagna spesso la tu- 
bercolosi cronica, il marasma dei tubercolotici e tutta la serie dei processi infiam- 
matori non di aspetto tubercolare, che decorrono negli organi dei tubercolotici. 

Grancuer e Lepovx (19) nei loro studi sulla tubercolosi sperimentale nel coniglio 
hanno potuto notare, che mentre scompariva il tubercolo già formato nel fegato e 
nella milza, nel polmone detto tubercolo si rendeva progressivo, ma dall’altra parte 
nei reni si manifestava una nefrite senza tubercoli, e sopravveniva la paraplegia, il 
marasma e sotto queste forme morbose gli animali morivano, e percid dette lesioni 
senza tubercoli debbono indubitatamente mettersi sul conto dei prodotti tossici tu- 
bercolari provenienti dai bacilli distrutti nei tubercoli guariti del fegato e della 
milza. 

Se l’ascesso tubercolare, il marasma dei tubercolotici, la vaccinazione e la guari- 
gione della tubercolosi, e la formazione dello stesso tubercolo devesi tutto alla mi- 
croproteina contenuta nel corpo del bacillo tubercolare, era giusto che la chimica 
organica si occupasse della composigione di detta sostanza, cioè della tubercolina. 

HamxerscHLAG (20) che pel primo aveva estratto dalle colture tubercolari una so- 
stanza con carattere convulsivo, egli ancora in un lavoro postumo trovò nei bacill* 
tubercolari grassi, albumina, lecitina, cellulosa, una sostanza con potere convulsivo, 
ed un corpo albuminoso, che ha il potere di rialzare la temperatura dei conigli. 

Wert (21) ha estratto dai bacilli tubercolari una sostanza che può mettersi fra 
le mucine e che ha un grande potere tossico e necrotizzante — una tossimucina. 

Zverzer (22) è riuscito a trovare nelle colture tubercolari una ptomaina con 
azione convulsiva. 
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Huxrer (23) ha creduto di trovare nella tubercolina di Koc® varie sostanze, una 
che ha il potere di reazione locale, l’altra d’innalzare la temperatura ed una terza. 
che ha tutte le proprietà curative della tubercolina. 

La chimica finora non ci fornisce corpi ben definiti per spiegare tutti i fatti che 
sperimentalmente produce il cadavere del bacillo tubercolare: nè la lunga espe- 
rienza sulla terapia della tubercolina, nè la vaccinazione coi, prodotti tubercolari ci 
hanno fatto fare un passo decisivo nella conoscenza di tutte le qualità biologiche del 
prodotto del bacillo tubercolare morto; però da questa breve disamina resta asso- 
dato, che questo bacillo morto ha potere flogogeno sui tessuti animali e necrotiz- 
zante dei corpuscoli rossi e bianchi del sangue; donde l’anemia e la necrosi da coa- 
gulo (sostanza caseosa). 

Restando così per ora ben definite queste due azioni dei prodotti del bacillo 
morto, io ho voluto sapere inoltre se mai i comuni agenti fisici e fisiologici possano in- 
fluire sulla modalità di queste due azioni del bacillo tubercolare morto. Questo mio 
nuovo lavoro (che per circostanze varie di mia salute non ha potuto prima di ora 
essere pubblicato) non credo, che poggia sopra un giochetto sperimentale, ma ha per 
base il voler saper la conoscenza di tutte le lesioni, che accompagnano il marasma 
dei tisici, e dall'altra parte è una quistione, che può riguardare l’igiene, e ciò perchè 
noi sappiamo, che il bacillo tubercolare è diffuso fuori del nostro organismo e che 
allo stesso può pervenire vivo o morto, ed in quest’ultimo caso è necessarìo sapere 
che influenza ha avuto l’azione dell’essiccazione, della luce solare e del calorico 
sulla sua azione flogogena e necrotizzante, perchè sono i tre principali fattori natu- 
rali che uccidono il bacillo, il quale quantunque morto può penetrare nell’organismo 
animale per la cute, polmone, stomaco, e perciò è ancora necessario sapere se la via 
di entrata abbia un’influenza sulle due sue ben note azioni, e non ultimo influsso 
può averlo ancora l’età del bacillo. 

Non ho creduto moltiplicare altri esperimenti rispetto a tanti altri agenti fisici 
perchè l’evaporizzazione è il principale fattore, che trasforma un espettorato di tisico 
in polviscolo per sollevarlo nell'atmosfera, ed il calorico è il principale agente sulle ‘ 
sostanze tubercolari adoperate come alimento. 

Certamente sarebbe ancora necessario sapere l’azione di molti altri microorga- 
nismi del mondo esterno, ed in special modo di quelli zimogeni, che possono influire 
a modificare l’azione del bacillo morto, non che l’azione di alcuni agenti chimici sul 
bacillo morto (ma questa ultima ricerca è stata in parte fatta dietro mio suggeri- 
mento dal dott. SiLeo (24), assistente dell’Istituto, non che dal dott. T. Vewruni (25), 
alunno dello stesso Istituto); perchè se l’azione del processo tubercolare in genere si ' 
riduce in massima parte all’azione della microproteina del bacillo, era necessario j 
'-— vare una sostanza capace di neutralizzare il prodotto tossico della tubercolosi, ed 

massimo, che per ora si possa raggiungere nella terapia dei tisici, essendo noi 

potenti a distruggere il bacillo tubercolare vivo nell’organismo ammalato. 
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Tubercolosi dei mammiferi. 
Serie I. 


Innanzi tutto era da stabilire, che influenza esercitava l’azione del tempo sul potere flo- 
gogeno e necrotizzante delle colture di tubercolosi mantenute allo stato umido in un armadio 
all'oscuro, alla temperatura della stanza. 

E qui per non ripetere per gli altri esperimenti dirò, che dalla superficie del siero coa- 
gulato si portava via con una spatola la coltura e veniva innestata in totalità o in piccolissima 
dose ad una cavia; perciò quando io adopero le parole « forte dose » intendesi di una intera 
coltura o metà, piccola dose di un frammento di coltura, che può essere dalla quarta parte 
fino alla decima parte. . 

Esperimento 1°. — Tre cavie vengono innestate sotto la cute con coltura di sei mesi a 
fortissima dose. L'esame della coltura faceva notare i bacilli sottilissimi e fatti di ammassi 
granulari. Le cavie morirono con questa diversità di tempo: la prima dopo due giorni, la 
seconda dopo quattro giorni e la terza dopo dieci giorni, e nei loro organi predominavano 
fatti di fortissima stasi, 

Esperimento 2°. — Da colture tubercolari di dieci mesi, di un anno e di due anni ho 
ottenuto sempre la morte per marasma delle cavie; però ho potuto avere in due sole cavie 
la tubercolosi; quella che fu innestata con tubercolosi di un anno visse 17 mesi ed all'esame 
cadaverico fece notare grossi noduli nel polmone ed enorme ingorgo glandolare; quella 
cavia innestata con tubercolosi di due anni, cho visse sei mesi, mentre non fece rilevare 
ingorgo delle glandole linfatiche inguinali ed ascellari, presentò invece ingorgate quelle 
del mediastino e grossi noduli nel polmone e nella milza. 

L’esame delle colture di dieci mesi fece notare i bacilli finissimi non colorabili, o poco 
colorabili e di aspetto granuloso, e molti granuli erano usciti dai bacilli e liberi come cocchi 
piccolissimi; l'esame poi delle colture di due anni ugualmente fa trovare bacilli finissimi 
granulosi, ma la maggior parte dei granuli sono liberi (fig. 1). 

Da queste ricerche si ricava, che se l’azione del tempo diminuisce o distrugge il potere 
vegetativo delle colture non diminuisce quello tossico. 


Serie Il. 


Siccome sotto l’azione della bassa temperatura e dell'umidità senza luce le coltnre pos- 
sono conservare fino a due anni in modo eccezionale il loro potere vegetativo; era il caso 
di sapere, se la temperatura di pochi gradi al disopra di quella dell’ottimo sviluppo prati- 
cata per qualche tempo (conservando sempre un certo grado di umidità e fuori il contatto 
diretto della luce) avesse avuto una influenza sulla loro vegetazione. 

Colture ben sviluppate di un mese furono mantenute a 45 gradi per varii giorni, co- 
minciai ad avere gli effetti tossici nelle cavie, quando furono innestate con colture restate 
25 giorni alla temperatura di 45 gradi, mentre quelle innestate con colture di dodici giorni a 
questa temperatura morirono tubercolotiche. 





Serie III 


Dalle ricerche di altri e dalle proprie si è venuto alla conclusione, che mantenendo le 
colture di tubercolosi dei mammiferi allo stato umido alla temperatura media di 65 gradi 
protratta per un'ora, queste possong perdere il loro potere vegetativo, a 100 gradi poi ba- 
stano dieci minuti per avere lo stesso effetto. 

Ora io ho voluto studiare se le colture di diversa età sottoposte all’azione della tempe- 
ratura al disopra di 65 gradi per una o più ore in una o più sedute venissero influenzate nel 
loro potere flogogeno e necrotizzante. 
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Esperimento 1°. — Colture di un mese tenute a 65 gradi per un'ora. 

Due cavie vengono innestate sotto la cute con forte dose, una muore dopo diciassette 
giorni e l’altra dopo ventidue giorni con forte marasma, stasi in tutti gli organi. 

Esperimento 2°. — Colture di un mese tenute a 70 gradi per un’ora. 

Due cavie vengono innestate con forti dosi: una pesa 590 grammi e muore dopo se- 
dici giorni e pesa 320 grammi; l’altra cavia muore dopo venticinque giorni fortemente ema- 
ciata e stasi in tutti gli organi. 

Ad una terza cavia s’innesta una piccolissima dose e muore dopo trentacinque giorni 
con forte emaciazione, e stasi negli organi. 

Esperimento 3°. — Colture di un mese tenute a 70° per due ore e per due volte. 

S’innestano due cavie con fortissima dose una muore dopo 28 giorni e l’altra dopo 32 
giorni, egualmente marantiche e con stasi negli organi. 

A due cavie s’innesta una piccolissima dose; una delle cavie abortisce dopo 9 giorni, e 
muore dopo ventinove giorni, e l’altra cavia invece muore dopo sei mesi, e tutte con 
forte marasma. 

Esperimento 4°. — Coltura di un mese tenuta ad 80 gradi per due ore e per due volte. 

A due cavie s’innesta una forte dose; dopo sedici giorni muore una cavia, la seconda 
dopo diciannove, ed egualmente marantiche e con stasi. 

A due cavie s’innesta una piccolissima dose, muoiono entrambe dopo 21 giorni con ma- 
rasma e stasi. 

Esperimento 5°. — Colture di un mese tenute a 90 gradi per due ore. 

A due cavie viene innestata una forte dose: la prima muore dopo 23 giorni, la seconda 
dopo 25 giorni ed entrambe presentano marasma e stasi. 

A due cavie vengono innestate piccolissime dosi; una muore dopo 52 giorni e l’altra 
dopo sei mesi, egualmente marantiche. 

Esperimento 6°. — Coltura di un mese tenuta a 100° per un’ora. 

Vengono innestate tre cavie con piccola dose, una muore dopo 24 giorni, ascesso nel 
punto d’innesto con bacilli in disfacimento ed atrofia degli organi; l’altra muore dopo trenta 
giorni; la terza dopo 42 giorni, e tutte marantiche. 

Esperimento 7°. — Colture di un mese tenute a 100° per due ore due volte. 

A due cavie s’innesta una fortissima dose: una muore dopo tre giorni con una classica 
stasi in tutti gli organi, la seconda dopo cinque mesi con il più profondo marasma. 

A due cavie s’innesta una piccolissima dose: dopo diciotto giorni muore una cavia, dopo 
34 giorni la seconda cavia, entrambe fortemente emaciate. 

Esperimento 8°. — Coltura di sei mesi tenuta a 65 gradi per un’ora. 

A due cavie s’innesta una forte dose: una muore dopo due giorni, l’altra dopo quattro 
giorni con forte stasi in tutti gli organi. 

Ad una cavia s’innesta una piccolissima dose, e muore dopo tre mesi con profondo ma- 
rasma. 

Esperimento 9°. — Coltura di sei mesi tenuta a 65 gradi per due ore. 

A due cavie s’innesta una fortissima dose: una muore dopo quattro giorni, e l'altra 
cavia abortisce dopo quattro giorni e muore dopo quattordici giorni; entrambe muoiono 
con forte stasi, la seconda ancora con marasma. 

A dieci cavie viene innestata una dose piccolissima: dopo tre giorni muoiono tre cavie, 
lopo 17 giorni due, dopo 22 giorni altre due, delle altre cavie una muore dopo 96 giorni, 
un’altra dopo 104 giorni e la terza dopo 10 mesi. 

Quelle morte dopo i primi giorni dall’innesto presentavano stasi; le altre, stasi e ma- 
‘asma; in quelle morte dopo tre e dieci mesi, anemia e marasma. 

Si fece questo esperimento per notare se minimamente sulla rapidità della morte v'in- 
fluiva il peso dell’animale in rispetto all’eguale dose di coltura; si ebbe cura perciò di pren- 

wwe in mezzo a 30 cavie dieci, che avevano il peso medio di 500 grammi, e come si vede 
all’esito della morte si ricava, che il peso delle cavie non vi ebbe influenza. 
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Esperimento 10°. — Colture di 6 mesi tenute a 70 gradi per un’ora. 

A due cavie viene innestata una forte dose; una abortisce dopo 6 giorni e muore dopo 
64 giorni; l’altra, che pesava 870 grammi, muore dopo 68 giorni e pesava 500, ed entrambe 
morirono con forte marasma. 

Ad una terza cavia s’innesta una piccola dose, e muore dopo otto mesi con forte ema- 
ciazione. 

Esperimento 11°. — Coltura di sei mesi tenuta ad 80° per due ore e due volte. 

A due cavie s’innesta una forte dose, e di queste una muore dopo 20 giorni con ma- 
rasma e l’altra dopo 80 giorni egualmente marantica. 

A due cavie s’innesta una piccola dose: una muore dopo 17 giorni con marasma e l’altra 
dopo essersi emaciata guarisce. 

Esperimento 12°. — Coltura di sei mesi tenuta a 90° per un'ora. 

A due cavie s’innesta una forte dose e muoiono marantiche dopo tredici giorni. 

A due cavie s’innesta una piccolissima dose: una muore dopo tredici giorni con marasma 
e stasi, l’altra dopo 58 giorni con anemia e marasma. 

Esperimento 13°. — Coltura di 6 mesi tenuta a 100° per un’ora. 

A due cavie s'innesta una forte dose. una muore dopo quattro giorni e l’altra dopo 
17 giorni, tutte e due con forte stasi, però la seconda ancora con marasma. 

Esperimento 14°, — Coltura di dieci mesi tenuta a 65 gradi per un’ora. 

Ad una cavia s’innesta una piccola dose: muore dopo tre mesi con profondo marasma. 

Esperimento 15°. — Coltura di dieci mesi tenuta a 70 per un’ora. 

A due cavie s’innesta una forte dose: una muore dopo 10 giorni, abortendo nelle prime 
24 ore; l’altra cavia, che pesava 780 grammi, muore dopo 37 giorni v pesava 530 grammi, 
entrambe con profondo marasma. 

Ad una cavia s’innesta una piccola dose, e muore dopo due mesi con profondo ma- 
rasma. 

Esperimento 16°. — Coltura di dieci mesi tenuta a 80° per un’ora. 

Ad una cavia viene innestata una forte dose, e muore dopo 34 giorni con profondo ma- 
rasma; ad una cavia s’innesta una piccola dose, e questa muore dopo otto giorni con siasi ed 
emaciazione. 

Esperimento 17°. — Coltura di dieci mesi tenuta a 90° per un’ora. 

A due cavie s’innesta una forte dose, una muore dopo 25 giorni e l’altra dopo 3 mesi 
con profondo marasma. 

Esperimento 18°. — Coltura di dieci mesi tenuta a 100° per un'ora. 

A due cavie s’innesta una forte dose: dopo 15 giorni muore la prima cavia, e l’altra 
muore dopo 6 mesi e mezzo, entrambe fortemente emaciate. 

Esperimento 19°. — Coltura di un anno tenuta a 100° per un’ora. 

Ad una cavia s’innesta una forte dose; abortisce dopo 48 ore e muore dopo cinque giorni 
con fortissima emaciazione e stasi negli organi. 

Ad una cavia s’innesta una piccola dose, e muore dopo cinque giorni con emaciazione 
e fortissima stasi negli organi. 

Esperimento 20°. — Coltura di 16 mesi tenuta a 100° per un'ora. 

Ad una cavia s’innesta una forte dose di coltura, e questa muore dopo 25 giorni con 
profondo marasma. 


Serie IV. 


Era il caso di sapere, se mai l’innesto di colture sterili di tubercolosi in altri punti del- 
l'organismo, e non nel tessuto cellulare sottocutaneo, come nella serie precedente, avesse in- 
fluito sul loro potere flogogeno e necrotizzante, e perciò volli iniettare colture nella cirtola- 
zione sanguigna, nella cavità addominale, nella trachea e tubo digerente. 

Esperimento 1°, — Una coltura di un mese tenuta a 100 gradi per due ore e per due 
volte fu iniettata nella cavità addominale di due cavie, previa soluzione in brodo: la prima 
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colosi, come pure si trovò tubercolosi "nel pine e nella milza; ma questi tubercoli ibnemtad 
ad una cavia nel tessuto cellulare sottocutaneo, vi si formò un ascesso e mori di marasma 6 
non di tubercolosi. 

Esperimento 2°. — Una coltura di dieci mesi tenuta a 65 gradi per un’ora viene inne-' 
stata nella cavità addominale di una cavia, la quale dopo dieci giorni muore con profondo 
marasma e stasi in tutti gli organi. 

Esperimento 3°. — Una coltura di tubercolosi di un mese tenuta a 100° per due ore per 
due volte e sciolta in brodo, viene iniettata nella trachea di due cavie, le quali muoiono. 
dopo due mesi con profondo marasma; però il reperto istologico di queste cavie varia un 
poco dal restante di tutte le cavie di esperimento e sarà detto in ultimo. 

Esperimento 4°. — A due coniglie gravide viene iniettata nella giugulare una coltura di 
sei mesi tenuta a 100° per due ore due volte e sciolta in brodo ; una siringa di Pravaz per cia- 
scuna coniglia. Dopo pochi giorni abortiscono e dopo 15 giorni muoiono sotto un profondo 
marasma. ° 

A due altri conigli una soluzione più debole della stessa coltura viene iniettata nella giu- 
gulare in egual dose; uno morì dopo quattro mesi con profondo marasma, e l’altro soprav- 
visse un anno e nel fegato si trovavano focolai caseosi incapsulati e senza bacilli. 

Esperimento 5°. — A quattro cavie si fa mangiare per cinque giorni consecutivi polmoni 
di cane tubercolotico (tubercolosi sperimentale per innesto in giugulare) dopo che il polmone 
fu bollito in acqua per due ore; col seguente ordine di data morivano le cavie: dopo 127, 135, 
136 giorni e 7 mesi, ed in tutte si rinvenne profondo marasma. 

Per controllo, a due cavie si fa mangiare per quattro giorni lo stesso polmone non sotto- 
posto all’azione del calorico: una cavia mori dopo due mesi con tubercolosi intestinale, spe- 
cialmente dell’intestino grosso, delle glandole mesenteriche, della milza, fegato e polmone; 
la seconda cavia morì dopo quattro mesi con forte emaciazione e con tubercolosi delle glan- 
dole mesenteriche, 

Esperimento 6°. — A due cavie si fa mangiare una coltura per ciascuna di tubercolosi 
di un mese tenuta a 100° per due ore: la prima cavia muore dopo 33 giorni, da 470 grammi 
che pesava prima dell'esperimento si ridusse all’epoca della morte a 315 grammi, e perciò 
morì con profondo marasma; la seconda cavia, che pesava 420 grammi, morì dopo cinque 
mesi con profondo marasma e divenne del peso di 360 grammi. 

Esperimento 7°. — A quattro cavie si fa mangiare una coltura per ciascuna di sei mesi 
tenuta per due ore a 100°. 

Dopo 48 ore si uccide una cavia: nell’intestino non si riscontra che una lieve tumefa- 
zione delle placche del Peyer, alle tre restanti cavie si dà a mangiare dopo tre giorni una 
seconda coltura per ciascuna della stessa epoca e dello stesso grado di sterilizzazione. 

Dopo 16 giorni muore una cavia, che dal peso di 480 grammi scende a quello di 350: 
forte emaciazione, intestino di aspetto normale, leggiero ingorgo delle glandole mesen- 
teriche. 

La seconda cavia muore dopo 17 giorni, dal peso di 505 grammi scende a quello di 360 
ed egualmente marantica e senza lesioni intestinali. 

La terza cavia muore dopo 50 giorni e con forte marasma. 








Seme V. 
Azione dell’essiccazione sui bacilli della tubercolosi. 


In un altro mio lavoro (26) studiai l’azione dell’essiccazione sulle colture tubercolari 
alte in brodo, ed in questo imbevuti dei nastri di seta posti poi sotto una campana con 
ce spenta, però a luce diffusa, e mi convinsi dalle mie ricerche, che il bacillo non resiste 
‘essiccazione più di 20 giorni quando è finamente diviso ed esposto in questo stato all’es- 
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siccazione; però in quella circostanza notai, che se perde il potere vegetativo, non perde 
quello tossico. 

Ora ho voluto sapere fino a che epoca può continuarsi l’essiccazione su bacilli non più 
finamente divisi, ma sotto forma di piccole conglomerazioni, come sono quelle delle colonie 
delle colture, e come difatti si possano trovare negli espettorati; e ciò per notare, che in- 
flusso possa avere la protratta essiccazione rispetto al potere tossico di detti bacilli. 

Dopo ciò io tolsi con una spatola dalla superficie del siero le colonie di bacilli e le deposi 
in vetri di orologio, e posti sotto una campana alla luce diffusa, mantenendo nel fondo della 
campana della calce spenta, la quale veniva rinnovata ogni quattro giorni, e come mezzo 
reattivo si manteneva la carta al cloruro di cobalto per misurarne il grado di umidità, la 
quale carta mantenne sempre il colore bleu, per cui l’aria fu sempre secca. Queste colture 
furono innestate alle cavie sotto la cute dopo 10, 30 giorni, tre mesi, sei mesi, un anno; 
fino a tre mesi ho ottenuto tubercolosi nelle cavie, ma dopo quest'epoca le cavie divennero 
marantiche. 

Esperimento 1°. — Dopo sei mesi di essiccazione delle colture s’innestano tre cavie: una 
pesava 410 grammi, dopo 26 giorni muore di marasma e col peso di 310 grammi; l’altra 
cavia, che pesava 740 grammi, muore dopo tre mesi con marasma e del peso di 495; la terza 
cavia muore dopo sei mesi con profondo marasma. 

Esperimento 2°. — Una fortissima dose di coltura tenuta all’essiccazione per un anno 
viene innestata ad una cavia, la quale dopo due mesi muore di marasma. 


SERIE VI. 
Azione della luce selare. 


Si conosce, che la luce solare ha azione sterilizzante sul bacillo della tubercolosi; era 
ancora necessario sapere, se il bacillo morto sotto l’azione della luce fosse influenzato sul 
suo potere tossico; furono perciò tenute alla luce solare nel mese di maggio e giugno, dalle 
8 ant. alle 6 pom., colture tubercolari per 15 giorni fino a 30, ed un termometro messo in 
mezzo alle colture (prendendo la temperatura 3 volte al giorno) nei primi 15 giorni fu di 
29 gradi, nell’intero mese di 32 gradi. 

In questo esperimento si ebbe ancora lo scopo di unire l’azione della luce e la diversa 
età della coltura; non si tenne calcolo della temperatura di 32 gradi, la quale non é nociva 
alla vita del bacillo, e per questo esperimento si adibirono colture di uno, sei, sedici mesi e 
due anni. 

Esperimento 1°. — Colture di un mese tenute quindici giorni ed un mese all’azione 
della luce; queste vengono innestate separatamente a due cavie; tutte e due dopo quaranta 
giorni muoiono marantiche. 

Esperimento 2°. —- Due colture di sei mesi, una tenuta 15 giorni e l’altra un mese alla 
luce, separatamente vengono innestate a due cavie, le quali muoiono dopo cinque mesi di 
marasma. 

Esperimento 3°. — Due colture di 16 mesi, tenute una 15 giorni e l’altra un mese alla 
luce, sono innestate separatamente a due cavie; la prima muore dopo tre mesi e Ja seconda 
dopo quattro mesi e mezzo di marasma. 

Esperimento 4°. — Due colture di due anni, una tenuta 15 giorni e l’altra un mese alla 
luce, sono innestate separatamente a due cavie; la prima muore dopo sei mesi e mezzo di 
marasma e l’altra dopo tre mesi e mezzo. 


Serie VII. 
Azione della luce solare e del calorico. 


Se l’età e l’azione della luce solare sulle colture non hanno avuto un grande potere nel 
distruggere il potere tossico, era necessario a questi due fattori aggiungere ancora un’alta 
temperatura, e vedere se questo potere tossico fosse distrutto od attenuato. 








SUI PRODOTTI TOSSICI DEL BACILLO TUBERCOLARE il 





Si scelsero le colture di un mese ed un anno, furono tenute a 100° per due ore e poi 
15 giorni, un mese e 45 giorni all’azione della luce solare; e tutte le cavie, che furono inne- 
state con dette colture morirono da un mese fino a quattro mesi col più profondo ma- 
rasma. i 
Serie VIII. 


Reperto istologico. 


Tutti gli organi delle cavie e conigli furono conservati in alcool ordinario e poi in alcool 
assoluto, e di tutte le cavie morte fu fatta un'analisi istologica, lavoro paziente ma neces- 
sario per studiare le alterazioni istologiche, e notare se minimamente queste mutassero a 
seconda la dose della tubercolosi innestata o secondo l’epoca della morte della cavia. 

L’esame è versato a preferenza sul polmone, fegato, milza, reni e cuore; rare volte è 
stato esaminato il tubo intestinale. Il metodo tenuto per ciascuna cavia è stato doppio, cioè 
alcuni tagli furono imbevuti nel liquido di Egtick per’ scovrire i bacilli tubercolari, altri 
furono imbevuti al picro-carminio. 

Per quante minute ricerche io abbia potuto fare; non ho mai riscontrati bacilli nei tes- 
suti delle cavie marantiche. 

Il reperto istologico degli organi varia solamente a seconda l’epoca in cui è morto l’ani- 
male, e perciò esso va diviso in stadii, poichè dalla massa delle ricerche si è potuto notare 
che nelle lesioni delle cavie morte da pochi giorni a quindici dall’innesto la loro differenza 
era poca, e perciò io ho creduto fare un reperto istologico generale di tutte le cavie morte in 
quest'epoca, per togliere la noiosa monotomia di ripetere per ogni cavia il suo reperto isto- 
logico; alquanto differente poi era il reperto istologico delle cavie morte da un mese o più 
dall'epoca dell’innesto, ed ancora qui siccome la differenza non è massima, così ho voluto 
fare un riassunto istologico di tutte le cavie morte dopo quest'epoca. 

Le cavie morte nei primi quindici giorni dall’innesto presentano le fibre del cuore ben 
conservate, però stasi nei suoi grossi vasi ed accumuli di leucociti intorno alle pareti delle 
piccole arterie come tanti ascessolini miliari, ed i nuclei del sarcolemma molto rigonfiati. 
Nel polmone predomina una grande iperemia fino alla fase emorragica; in alcuni vasi si 
contengono coaguli fibrinosi; nei bronchi un'attiva proliferazione dell’epitelio con essudato 
fibrinoso; negli alveoli polmonali un accumulo di leucociti ed epitelio sfaldato, una vera 
pneumonite catarrale; accumuli di leucociti intorno alle piccole vene; l’endotelio dell'arteria 
polmonale molto rigonfiato e torbido. 

Nel fegato forte stasi dei capillari, spesso contenenti coaguli fibrinosi; nelle vene sopra- 
epatiche molte cellule globulifere, trabecole epatiche compresse; grande proliferazione del- 
l’epitelio delle vie biliari, una vera angiocolite catarrale. 

Nella milza si riscontra grande dilatazione delle vene della polpa contenenti numerosi 
leucociti; i corpuscoli rossi sono contenuti nelle cellule globulifere o nei leucociti in massima 
parte ed in via di disfacimento granulare, come pure molti corpuscoli rossi, quantunque 
liberi nelle maglie della polpa splenica, erano in via di distruzione. 

Nei reni, oltre alla stasi, si trova rigonfiamento torbido dell'epitelio fino alla degenera- 
zione grassa ed essudazione fibrinosa nello spazio della capsula del Bowmann. 

Nel punto dell’innesto cutaneo l’ascesso presenta molti leucociti contenenti bacilli 
di distruzione, cioè nella loro trasformazione granulare. 

Il reperto istologico delle cavie morte dopo un mese è il seguente: 

Il cuore mostra le fibre muscolari atrofiche, e nelle stesse la striatura trasversale non 

più riconoscibile; i nuclei del sarcolemma rigonfiati o proliferanti; inoltre in alcuni punti 
n mezzo alle fibre muscolari un vero accumulo di leucociti. 

Il polmone in tutti i casi è iperemico fino alla fase emorragica; presenta inoltre infiltra- 
ento leucocitico nelle pareti delle vene; in alcuni casi ammassi fibrinosi negli alveoli, e 
‘la maggioranza dei casi una vera proliferazione epiteliale, polmonite desquamativa; però 
este pneumoniti sono circoscritte a pochi alveoli, raramente ad un lobulo intero; nei 

















1L POLICLINICO 









Snes le ripiegature della mucosa bronchiale divengono manifeste e di aspetto villoso, ed 
#4 «alcune volte prende l’ispessimento dell’intima tali proporzioni da costituire una vera bron- 
; .: Chite obliterante, mentre che in questi casi l’epitelio si sfalda e viene eliminato. 

“>” .Nella milza si notano, oltre ai vasi dilatati, i follicoli atrofici, nella polpa poi molte cellule 
~ globulifere con pigmento sanguigno, e si può seguire il graduato passaggio, in tutta la serie 
+, delle milze esaminate, come il corpuscolo rosso è preso dai leucociti e dalle cellule globuli- 
‘ics fere e trasformato prima in pigmento giallo e poi in pigmento nerastro. 

a 7 Nel rene si nota iperemia, rigonfiamento torbido dell’epitelio dei tabuli contorti, essu- 

2 dazione fibrinosa nella capsula del Bowmann, infiltramento linfoide dei glomeruli; quando 

poi la cavia è restata molto tempo in vita, allora si nota non solo ispessimento del connettivo 
‘interstiziale fra i tubuli, ma ancora ispessimento nella capsula del Bowmann; in altri casi infine 
si trova l’epitelio necrotizzato e con molti calcoli di fosfati di calce. 

Il fegato presenta, oltre la stasi, atrofia ancora delle cellule epatiche con leggiero ispes- 

.’ simento del connettivo periportale, ed in molti casi si trova una degenerazione grassa delle 
cellule epatiche, che circondano la venula centrale; nelle vie biliari una vera angiocolite ca- 
tarrale. 

Il sistema arterioso tanto del polmone che del rene nelle cavie, che avevano sopravissuto 
molti mesi, presentava l’intima fortemente ispessita da costituire una vera endoarterite obli- 
terante, però l’intima nel suo ispessimento prendeva un aspetto ialino, e l’endotelio di rive- 
stimento della parete interna dell’arteria era ben conservato, e mai nelle pareti vasali mi si 
è offerta l’occasione di trovare focolai degenerativi, come nel processo ateromasico. 

|’ Le cavie poi che furono innestate per la trachea fanno notare una polmonite catarrale 
con molte cellule fisse del connettivo ripiene di pigmento nerastro, il quale si contiene an- 
cora nelle cellule epiteliali degli alveoli. 

Nel punto dell’innesto cutaneo o l’ascesso era guarito sotto forma di cicatrice fibrosa, 
ovvero se vi erano ancora leucociti, questi contenevano residui di bacilli in disfacimento. 


SERIE IX. 


HammerscHLao (27) dice che dai liquidi di coltura dei bacilli tubercolari potè estrarre 
una sostanza capace di rialzare la temperatura negli animali: io volli perciò scegliere una 
vecchia coltura tubercolare fatta in siero glicerinato e separando la pellicola tubercolare dal 
siero, il quale fu filtrato attraverso il filtro di CnamBERLAND; il liquido poi fu ridotto di volume 
sotto la macchina pneumatica, ‘e questo liquido di vecchia coltura fu iniettato a due cavie, 
nelle quali fu presa due volte al giorno la temperatura rettale per sei giorni prima della 
iniezione di siero, ed ebbi la media di 37°. 10 in una e di 38°. 3 nell’altra; egualmente dopo 
l’iniezione, fu presa la temperatura due volte al giorno e per otto giorni nella prima cavia si 
tà; . ebbe la media di 38°. 7 la quale poi ritornò allo stato normale, e nell’altra cavia la media fu 
A di 38°.9, che ugualmente dopo otto giorni ritornò allo stato normale. 

I Le pellicole della stessa coltura furono sterilizzate, innestate sotto la cute di due cavie, 
= le quali per sei giorni prima dell’innesto presentarono una temperatura media di 38°.5 e 
joe l’altra di 38°. 3; dopo l’innesto la prima per otto giorni presentò la temperatura di 39°. 00, che 
poi si abbassò alla media normale, la seconda visse appena quattro giorni e presentò ne 
sn primo giorno la temperatura di 39°. 00 e poi scese gradatamente a 37°. 6 poche ore prima d 
a 7 morire. : 

sy Da questi pochi esperimenti si ricava, che il bacillo morto, come il liquido di coltui 
hanno il potere di elevare di poco la temperatura degli animali di esperimento. 

E si Se poi la sostanza con potere termo-genetico contenuta nel liquido appartenga ancor: 
na al bacillo disfatto, questo sarebbe l’origine del corpo albuminoso trovato da HammerscHLA: 
a nei liquidi di coltura, e da ciò che dirò nel capitolo che segue, con tutta probabilità la so 
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secondo con la ricerca clinica, che segna l'aumento della temperatura “dopo che bat ‘amr 
malati viene iniettata la tubercolina, che è un estratto glicerinato di bacilli tubercolert: 
morti. di 


Serie X. 
Origine del prodotto tossico della tubercolosi. 


Da tutte queste ricerche si può ricavare, che realmente nelle colture di tubercolosi 
morte esiste una sostanza tossica, la quale resiste all’azione del tempo, calorico, essicca- ‘. 
zione, luce solare e succo gastrico, e perciò sorge il bisogno di sapere se detta sostanza è 
un prodotto di secrezione del bacillo solubile nei mezzi liquidi, ovvero è un prodotto di sdop- ..‘ 
piamento dei sostrati nutritivi, od infine è un veleno contenuto nella stessa sostanza del 
bacillo. 

Le esperienze di Koca con la tubercolina non risolvono questo problema, perchè egli 
adoperò estratti glicerinati di bacilli morti, tolti per lo più da colonie sotto forma di pellicole 
sviluppate su mezzi liquidi, e perciò i bacilli potevano portare con loro gocce del liquido, il 
quale conteneva i prodotti di sdoppiamento, ai quali può attribuirsi il potere tossico. 

Nè risolvono il problema le ricerche chimiche di Hammerscutac, il quale fece una di: 
stinzione tra i prodotti ottenuti dai bacilli da quelli dei liquidi nutritivi; egli trovò che nel 
corpo dei bacilli si contiene una sostanza che presso i conigli e le cavie ha un potere teta- 
mizzante, mentre che nei liquidi di coltura si contiene un corpo albuminoso, che presso i 
conigli ha un potere di alzare la temperatura. 

Wert, il quale adoperando molte colture fatte su sostrati nutritivi solidi, ricavò dopo 
un lungo processo una sostanza dal corpo dei bacilli, la quale ha sui topi un potere necro- 
tizzante a dose infinitesimale : queste ricerche del Weyt sono più vicine al vero in rispetto 
alla quistione, se il prodotto tossico tubercolare sia di provenienza dalla stessa sostanza del 
corpo del bacillo. 

Per conto mio ho ragionato a questo modo: togliamo di mezzo tuttele reazioni chimiche, 
le quali possono disturbare, in quanto che trattandosi di sostanze organiche, possono for- 
marsi prodotti secondarii, che non hanno nessun rapporto con quello specifico della tuber- 
colosi, ma servendosi invece di mezzi semplici si può separare il prodotto di sdoppiamento 
dei sostrati nutritivi da quello del corpo del bacillo e con la reazione sugli animali definire 
in quale di queste due Sorgenti possa contenersi il prodotto tossico. 

To ho fatto vegetare il bacillo tubercolare su siero glicerinato liquido, e dopo un mese 
ho tolte le pellicole dei bacilli, ed ho filtrato il liquido attraverso il filtro di Cuampertanp 
(Sotto tre atmosfere), perchè così si poteva essere sicuri che i ‘singoli bacilli sospesi nel liquido Lo) 
fossero eliminati, e questo liquido filtrato fu ridotto di volume sotto la campana pneumatica, , 
facendovi i] vuoto; il liquido dopo un certo tempo prese un aspetto sciropposo ed un odore 
fortemente aromatico, e la quantita di 60 cent. cub. fu ridotta a 12 cent. cub. e fu iniettato 
in eguale proporzione a cinque cavie, le quali morivano, in media, alcune dopo quindici 
giorni, altre dopo un mese ed altre dopo cinque mesi di marasma. 

Questo esperimento può stare tanto in favore, che il veleno sia un prodotto del ricambio 
nutritivo del bacillo, quanto ancora, che il veleno sia contenuto nel corpo del bacillo, che du- 

ite la coltura muore e disfacendosi si sciolga nel liquido. 

Allora io usai sostrati nutri solidi, e dopo dalla loro superficie tolsi accuratamente 
culture, e riscaldati a 100° per un’ora detti sostrati nutritivi, grossi pezzi degli stessi fu- 
10 innestati a sei cavie, le quali tranne un ascesso locale non ebbero altra lesione e vis- 
so bene per un anno. 

Questo esperimento si avvicina a quello fatto con le ricerche chimiche dal Wevr. e di- 

stra, che realmente nel corpo del bacillo si contiene una sostanza tossica, perchè basta 

estarne una piccola dose per avere effetti gravi nelle cavie. 
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Però se viene accertato, che il veleno trovasi ligato al corpo del bacillo, non risolve la 
questione se lo stesso più che pervenire del protoplasma sia una secrezione del bacillo istesso 
e perciò quando i mezzi sono liquidi viene in questi sciolto, quando i mezzi sono solidi resta 
legato alle colonie dei bacilli. 

Noi pensiamo, che quando introduciamo sotto la cute dell'animale di reazione il ba- 
cillo tubercolare, vediamo che in ragione diretta della quantità det bacilli morti è la prontezza 
degli effetti; ora se il veleno è legato al bacillo deve essere rapidamente sciolto dai liquidi 
sierosi del sangue che bagna la località dell’innasto, e trasportato nella corrente sanguigna 
per avere gli effetti generali; allora io volli possibilmente avvicinarmi a ciò che avviene nel- 
l’animale vivo, presi delle colonie tubercolari e le posi in siero di sangue di bue allo stato 
liquido e per quanto fosse possibile di recente provenienza, e per 6 giorni lo feci stare in 
contatto del siero alla temperatura di 39° (temperatura interna degli animali) e poi fittral 
questo siero, che ridotto di volume sotto la campana pneumatica venne iniettato per cia- 
scuna cavia una dose di 5 centimetri cubici, e per sei mesi tenute in vita; tranne un’ema- 
ciazione sul principio non soffrirono altro. L’emaciazione mi fece pensare che il veleno 
sciolto era in poca quantità; allora volli vedere se il semplice siero di sangue di bue avesse 
un’azione sulle cavie; questo fu ridotto allo stato sciropposo come quello nel quale erano 
stati i bacilli e fu iniettato ancora alla stessa dose a due cavie, e queste sul principio egual- 
mente si ‘emaciavano; ciò mi convinse che il leggero grado di emaciazione devesi al siero e 
non al veleno sciolto dallo stesso. 

Tutti questi miei esperimenti esattamente criticati non risolvono in modo assoluto il 
problema, però tutti fanno pensare. che realmente il veleno appartenga alla sostanza propria 

del bacillo morto. 
Questo mio convincimento è basato ancora dal notare, che una vecchia coltura è più ve- 
lenosa di una giovane coltura in rispetto a rapidità di azione, e ciò perchè per quanto più si 
invecchia la coltura (tenuta alla temperatura della stanza) più il bacillo si disfà e cede la sua 
sostanza, mentre le giovani colture hanno quasi tutti i bacilli ben conservati, e quindi i leu- 
cociti, che hanno il potere di distruggere nel cavo ascessoide i bacilli tubercolari morti im- 
piegano più tempo di quando il hacillo è già disfatto, come nelle vecchie colture; ora se il 
veleno fosse un prodotto di sdoppiamento o di secrezione del bacillo in quanto a rapidità di 
azione, non vi dovrebbe essere differenza tra giovani e vecchie colture — l’invecchiamento 
non dice che in ragione del tempo si è formata più sostanza tossica di secrezione, perchè il 
bacillo tubercolare alla temperatura di stanza non vegeta, e perciò una recente coltura di 
un mese può contenere tanto prodotto di secrezione, quanto una vecchia coltura di due anni, 
che tolta dalla stufa dopo un mese di vegetazione, è stata posta ad invecchiare nell’armadio. 

Ma ho acquistato ancora il convincimento, che il prodotto tossico della tubercolosi ap- 
partenga al bacillo, dal modo come si comporta l’azione ripetuta del calorico sulle colonie 
tubercolari, giacché la ripetuta azione del calorico rende una coltura più velenosa di un’altra 
che ha subìto una sola volta lo stesso grado di calorico, e ciò perchè il calorico è un agente 
che rende vulnerabile il bacillo, e perciò più facilmente si disfà, e me ne sono convinto dal 
fatto che tenendo una coltura a 45 gradi e l’altra della stessa data a 39, dopo alcuni 
giorni in quella a 45 gradi il bacillo è quasi tutto disfatto, mentre in quella a 39 gradi è ben 
conservato. 

Concludendo, dico che tutte queste mie esperienze sulla probabile origine del veleno del 
bacillo tubercolare sono tutte prove per quanto dirette non prive di qualche obbiezione, ma 
aggiunte a quelle di WeyL tutte fanno ritenere, che il prodotto tossico della tubercolosi è 
dovuto al protoplasma del bacillo morto, che si disfà. 
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Tubercolosi di pollo. 





Siccome oggi si fa una distinzione tra la tubercolosi di pollo e quella dei mammiferi, 
quantunque le due forme di bacillo sieno molto affini, così ho creduto necessario fare un 
confronto ancora del prodotto tossico della tubercolosi di polto con quello della tubercolosi 
dei mammiferi sotto la stessa azione degli agenti, calorico, luce, età, succhi gastrici, ecc. 





Serie J, 
Influenza del grado di calorico di sviluppo sul potere tossico del bacillo. 


In questa serie le colture furono fatte tutte su siero di sangue glicerinato solidificato. 

Esperimento 1°. — A quattro cavie venne innestata una coltura nel tessuto cellulare sot- 
tocutaneo; questa coltura si era sviluppata a 25 gradi (grado minimo sotto cui la tubercolosi 
di pollo può svilupparsi) e tenuta nella stufa per due mesi per un completo sviluppo, giacchè 
a questo grado Ja vegetazione è stentata. 

Due cavie morirono dopo sette giorni, una dopo un mese e l’altra dopo 35 giorni; le 
cavie erano marantiche, e l’emaciazione era in ragione diretta del tempo, che le cavie re- 
starono in vita, però con grande stasi di tutti gli organi. 

Esperimento 2°. — A due cavie vennero innestate sotto la cute dosi medie di colture svi- 
luppate a 45 gradi (grado discretamente favorevole per lo sviluppo della tubercolosi di pollo) e 
mantenuta 20 giorni in stufa per il suo regolare sviluppo: la prima cavia muore dopo 12 
giorni avendo abortito all’ottavo, e la seconda dopo sei mesi, entrambe con forte emacia- 
zione e stasi negli organi. 

Esperimento 3°. — A tre cavie s’innesta una coltura sviluppata a 45 gradi e mantenuta 
in stufa per due mesi e mezzo; la prima cavia muore dopo 6 giorni, la seconda dopo 7, 
la terza dopo 4 mesi, tutte e tre emaciate e con stasi negli organi. 

Esperimento 4°. — A tre cavie viene innestata una coltura sviluppata a 45 gradi e man- 
tenuta in stufa per quattro mesi: la prima cavia muore dopo due giorni, la seconda dopo 
sette, la terza dopo 34 giorni, e tutte emaciate e con stasi. 

Esperimento 5°. — A due cavie s’innesta una coltura (dose media) sviluppata a 50 gradi 
(grado di temperatura poco favorevole per lo sviluppo della tubercolosi di pollo ma capace a 
permetterne uno sviluppo stentato) e fu tenuta in stufa per il suo regolare sviluppo per 
un mese; le due cavie morirono marantiche dopo otto giorni. 





Serie IL 


Era necessario sapere se il prodotto tossico era contenuto nel siero liquido, dove si svi- 
luppa bene la tubercolosi di pollo, e se questo prodotto aumentava in ragione diretta del- 
l'età della coltura. 

Esperimento 1°. — Coltura in siero glicerinato sviluppata a 37° e per un mese: il siero 
fu filtrato pel filtro Chamberland, ed il siero fu iniettato a due cavie, due cc. per ciascuna, 
le quali dopo un mese morirono con stasi ed atrofia degli organi. 

Esperimento 2°. — Una coltura in siero glicerinato sviluppata a trentasette gradi, e 
po quattro mesi filtrata, ed a quattro cavie fu iniettato un cc. per ciascuna: la prima 
ivia muore dopo undici giorni, la seconda dopo 15, la terza dopo 24, la quarta dopo 34, 
tutte fortemente emaciate. 

Esperimento 3°. — Una coltura di quattordici mesi in siero liquido, filtrata, viene iniet- 
ta a due cavie, un ce. per ciascuna: una muore dopo quattro giorni e l’altra dopo dodici 
iorni; la prima con forte stasi in tutti gli organi, la seconda con marasma e stasi. 

L’esame dei bacilli di questa coltura fece notare che gli stessi erano in maggior parte 

disfacimento granuloso e poco colorabili. 
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| Esperimento 4°. — Una coltura di due anni in siero venne filtrata, e venne iniettata a 
Ba! “ue cavie, un cc. perciascuna: entrambe morirono dopo dieci giorni con profondo marasma: 
fe ots * ‘ancora qui l’esame della coltura fece notare i bacilli quasi completamente disfatti. 
i de ‘ Esperimento 5°. — A scopo di controllo degli esperimenti antecedenti, cioè che il ve- 
+. ' Jeno aumenta in ragione diretta del disfacimento del bacillo per vecchiaia e che questo pro- 
dotto tossico della tubercolosi di. pollo è solubile nel siero, fu presa una vecchia coltura fatta 
x. sù siero solido e di due anni, i cui bacilli erano completamente disfatti, e questa coltura 
. ‘* venne innestata a due cavie in dose molto piccola e queste cavie morirono dopo tre giorni 
con iperemia fortissima in tutti gli organi; e per ottenere lo stesso effetto riesce difficile 
‘ con una coltura recente anche a dosi maggiori; tutto ciò dimostra ancora per la tubercolosi 
‘ di pollo, che realmente il prodotto tossico è di provenienza dal corpo del bacillo, che si disfà, 
e non può pensàrsi minimamente, che sia l’effetto della prolungata vegetazione, per la genesi 
di un prodotto di sdoppiamento, perchè generalmente le colture dopo ben sviluppate furono 
passate in armadio chiuso per farle invecchiare alla temperatura della stanza. 


Serie III. 
Influenza dei succhi gastrici sul potere tossico del bacillo. 


Assodato, che realmente la tossicità delle colture tanto su siero liquido, che su siero 
| solido è in ragione diretta dell’età della coltura e quindi del disfacimento del bacillo, si volle 
provare se minimamente quel veleno fosse stato influenzato dai succhi gastrici degli animali 
di esperimento. 
A quattro cavie si fece mangiare una coltura di tubercolosi per ciascuna, sviluppata 
su siero solido a 37° per un mese; queste cavie morirono dai 30 ai 40 giorni fortemente 
emaciate, senza lesioni intestinali e con stasi di tutti gli organi. 


Serie IV. 
Influenza dell’età delle colture e del calorico sul prodotto tossico. 


Non si è creduto ricorrere allo studio dell’influenza della sola temperatura, perchè dalle 
mie ricerche in altro lavoro si rileva, che il bacillo sottoposto all’azione di 70 a 100 gradi 


Re. mantiene il suo potere tossico; e, come si è detto avanti, ancora l’età della coltura influiva 
br. | sulla quantità del potere tossico in ragione del disfacimento del bacillo, allora era il caso di 
Bio vedere, se questi due agenti insieme, cioè età e temperatura elevata, vi avessero influito. 

‘PI Esperimento 1°. — Una cavia viene innestata con una coltura di tre anni sottoposta a 
q sa ‘_ ‘100 gradi per un’ora, però si adopera tutta la coltura di un tubo (siero coagulato come so- 
va strato), la cavia muore dopo 8 giorni con un profondo marasma e stasi in tutti gli organi. 

D: si Esperimento 2°. —- Un’altra coltura di tre anni, nelle stesse condizioni dell’esperienza 
a. antecedente, viene in piccolissima dose innestata ad una cavia, la quale dopo 34 giorni muore 


di profondo marasma. 


tet SERIE V. 
Influenza della luce solare e del calorico sul potere tossico. 


Era necessario studiare l’influenza della luce solare unita ad alte temperature per ve- 

Ù dere se mai il potere tossico dei bacilli veniva distrutto. 

a Esperimento 1°. — Una coltura di un mese viene tenuta 15 giorni alla luce solare com 
si é fatto per la tubercolosi dei mammiferi, ed a media dose viene innestata ad una cavia, lu 
quale muore dopo sei mesi di marasma. 

Esperimento 2°. — Un’identica coltura poi fu sottoposta a 100 gradi per due ore,e veni 
innestata ad una cavia, la quale dopo cinque mesi morì di marasma. 
Esperimento 3°. — Una coltura di un mese tenuta trenta giorni al sole, venne poi in 

; nestata ad una cavia, la quale dopo un mese morì di marasma. 


® + a. 
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Esperimento 4°. — Un’identica coltura fu sottoposta all’azione del calorico di 100° per 
due ore; venne innestata ad una cavia, la quale morì di marasma dopo tre mesi. 


Esperimento 5°. — Coltura tenuta per 45 giorni alla luce solare e poi in media dose , 


venne innestata ad una cavia, la quale non morì e per otto mesi si mantenne in buona nutri- 
zione. 

Esperimento 6°. — Il restante della coltura antecedente sottoposto a 100 gradi per due 
ore s’investò ad una cavia, la quale morì di marasma dopo quattro mesi. 

Le colture adoperate per questa serie di esperimenti erano state’ coltivate su siero di 
sangue glicerinato e solidificato, erano tutte di un mese e furono tenute alla luce solare 
nella stessa epoca, che si fecero gli esperimenti con le colture di tubercolosi dei mammiferi, 
e perciò qui non ripeto la modalità dell'esperimento, avendola esposta nel capitolo della tu- 
bercolosi dei mammiferi. . 


Serie VI. 
Influenza dell’eta e della luce solare sul potere tossico delle colture. 


Era necessario di sapere se finalmente questi due agenti uniti insieme avessero in-- 


fluenza sul potere tossico. 
Esperimento 1°. — Coltura di sei mesi innestata ad una cavia, questa muore dopo due 
mesi per marasma. 
Una coltura compagna sottoposta alla luce solare per 15 giorni e dopo nell’egual dose fu 
innestata ad una cavia dello stesso peso, e questa muore dopo quattro mesi di marasma, 
Esperimento 2°. — Una cavia innestata con una coltura di un anno muore dopo 40 
giorni di marasma. 
Una coltura compagna tenuta alla luce per quindici giorni, nell’eguale proporzione viene 
innestata ad una cavia dell’egual peso, la quale muore dopo un mese per marasma. 
Esperimento 3°. — Una terza cavia poi viene innestata con una coltura ancora di un 
anno tenuta un mese al sole: muore dopo 9 giorni di marasma. 
Esperimento 4°. — Una cavia innestata con coltura di tubercolosi di due anni muore 
dopo due mesi di marasma. 
Una identica coltura innestata ad una cavia dopo esposta per 15 giorni alla luce, questa 
cavia muore ancora dopo due mesi per marasma. 
Una terza coltura di due anni fu tenuta un mese alla luce solare e poi venne innestata 
ad una cavia, la quale morì dopo 5 giorni con fortissima stasi negli organi. 
Esperimento 5°. — Una coltura di tre anni venne innestata ad una cavia e questa morì 
dopo 5 giorni con stasi in tutti gli organi. 
Una seconda coltura della stessa età, tenuta 15 giorni al sole, venne innestata ad una 
cavia, la quale morì dopo tre mesi di marasma. 
Una terza coltura fu tenuta per un mese al sole ed innestata ad una cavia, la quale morì 
dopo 25 giorni di marasma, 
La dose innestata in queste colture fu in media la metà delle colonie di una coltura ben 
sviluppata. 
L'esame istologico degli organi delle cavie innestate con tubercolosi di pollo non si dif- 
" enzia da quello delle cavie innestate con tubercolosi dei mammiferi, perciò non sarà qui 
etuto. 


Considerazioni. 


Lo studio fatto finora del prodotto tossico dei bacilli tubercolari, come pure i 

zzi finora escogitati per neutralizzare la sua azione, fanno subito rilevare, che 

ntre il bacillo a 65 gradi per un'ora, per pochi giorni esposto alla luce solare e per 

hi giorni esposto all’essiccazione perde il suo potere vegetativo, la sua sostanza 
c-2 
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: . .. tossica sopporta alte temperature, prolungata azione della luce solare, prolungato 
essiccamento senza minimamente diminuire nel suo potere tossico, e tutto ciò fa 
_ supporre, che sia una sostanza di molta resistenza non solo all’azione degli agenti 


fisici, ma ancora all’azione dei poteri fisiologici che l’organismo animale possiede per 
distruggere o neautralizzare alcune sostanze tossiche. 

Per questa grande resistenza delle sostanze tossiche tubercolari attraverso l’or- 
ganismo animale oggi si è nel caso d’interpetrare una serie di fatti, che si riscon- 
trano negli individui sottoposti all’azione dei prodotti tossici tubercolari. 

Tutti riconoscono, che queste sostanze tossiche dei batterii sieno delle sostanze 
albuminoidi e propriamente della nucleo-albumina e si ritiene, che questa sia una 


sostanza diffusa.nel regno animale e vegetale, la quale trovasi propriamente negli 


elementi cellulari, e si differenzia dall’albumina per l’abbondanza in fosforo e poco 
solubile nei liquidi animali scarsi a sali e sta legata all’elemento cellulare e nel caso 
in discussione al corpo del bacillo tubercolare, e perciò fu molto difficile ottenere 
degli effetti tossici iniettando alle cavie siero di sangue nel quale era vegetato o 
macerato il bacillo. 

Se la chimica oggi fosse nel caso di dare una reale definizione chimica dei diversi 
corpi albuminoidi, si potrebbe da queste ricerche ricavare un contributo al ‘modo di 
comportarsi di alcuni corpi albuminoidi verso gli agenti fisici e fisiologici, calorico, 
luce solare, essiccazione, succo gastrico, ed azione digestiva degli elementi cellulari 
(leucociti, endotelii); nè questa resisienza verso gli elementi cellulari è solamente 
delle sostanze tossiche della tubercolosi, ma ancora di quella del bacillo del carbon- 
chio, perchè questo nel parenchima epatico (27) viene distrutto dai leucociti e dagli 
endotelii vasali ed il coniglio, che ha superata l’infezione carbonchiosa non si salva 
dall’avvelenamento cronico, morendo di marasma. 

E per questa grande resistenza adunque delle sostanze tossiche tubercolari 
all’azione degli agenti fisiologici, che si può interpetrare come le stesse passano 
attraverso la placenta e determinano l’aborto od il marasma dei neonati, e che la 
stessa sostanza tossica racchiusa nei vecchi focolai caseosi tubercolari, questi inne- 
stati alle cavie le fanno morire di marasma (28) e come un coniglio, che ha superato 
l'infezione tubercolare, innestata per la vena mesenterica, muore sotto il più pro- 
fondo marasma (30) e così il latte di madri tubercolatiche, che non contiene bacilli, 
ma il prodotto tossico, rende 1 poppanti marantici. 

L'alimentazione di sostanze alimentari tubercolari, quantunque sottoposte all’a- 
zione del calorico, non è per me consigliabile, perchè i succhi gastrici non distrug- 
gono la sostanza tossica della tubercolosi. 

Il matrimonio va sempre sconsigliato fra persone affette da tubercolosi, perchè 
quand’anche esse non trasmettano il germe tubercolare alla loro prole, trasmetton 
l’abito tisico, e ciò risulta tutte le volte che i figli di cavie nati durante il temp 
che queste erano sottoposte all’azione dei bacilli tubercolari morti, erano marantic 
nè può attribuirsi all'allattamento delle cavie, perchè dura pochi giorni; inoltr 
ho potuto notare, che i figli di genitori entrambi tubercolotici (come appunt 
avviene nella sifilide ereditaria) danno il massimo contingente dell’aborto, € 
appena nati i coniglini sono marantici senza presentare tubercolosi nei loro orgar.. 
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edi pulcini nati da genitori entrambi tubercolotici sono incapaci a perforare il 
guscio dell'uovo; e che l’embrione infine non sia capace di distruggere il veleno 
tubercolare si ricava dai miei esperimenti sugli embrioni di pollo, alle cui uova 
furono innestati bacilli morti durante l’incubazione : il bacillo fu distrutto, ma i pul- 
cini nacquero marantici e morirono marantici. 

Tutti questi fatti del marasma e dell'aborto dei figli di genitori turbercolotici 
non possono essere interpretati, che per la sostanza tossica, la quale è resistente e che 
passando attraverso la placenta non viene distrutta dagli embrioni; quando la stessa 
è in piccola dose genera l’abito tisico, quando è in forte dose, come nei figli di 
entrambi i genitori tubercolotici, genera l’aborto. 

La prova, che le sostanze tossiche resistono all’azione degli elementi cellulari, 
si ricava da quanto ho osservato nell’innesto del bacillo tubercolare morto nel tes- 
suto cellulare sottocutaneo; il bacillo viene preso dai leucociti e gradatamente 
distrutto (fig. 2), e pure l’intero organismo della cavia cade in marasma; se si pone 
attenzione al modo come si svolge il tubercolo nei vasi sanguigni del fegato, dopo 
innestati i bacilli tubercolari vivi (29) nella vena mesenterica del coniglio, si assiste 
al potere,{che hanno gli endotelii di prendere i bacilli e distruggerli, e sia quando non 
si sia formato il tubercolo, sia quando questo si è già formato e subisce la fase cica- ti 
triziale, l’animale muore dopo un certo tempo di marasma; questi esempi dimo- 
strano, che il potere digestivo dei leucociti e degli endotelii ha la forza di distruggere 
la forma del microorganismo ma non di annullare la sostanza tossica della tubercolosi 
— e questi poteri digestivi non mancano ancora nella vita embrionale, anzi sono 
più esagerati negli endotelii del fegato, e pure i pulcini nascono marantici. 

Tutti questi fatti colpiti con l'osservazione microscopica ci autorizzano a dare 
un’interpretazione delle lesioni riscontrate negli animali e nell’uomo sottoposti al- 
l’azione del veleno tubercolare. . 

I fatti anatomo-patologici sperimentali da me riscontrati (30) con bacilli tuber- 
colari morti nei pulcini fu il marasma, nelle cavie (31) poi furono l’ascesso nel punto 
d’innesto, l’iperemia, l'emorragia, l'infiammazione degli organi parenchimali, del 
polmone a preferenza, non che la distruzione dei corpuscoli rossi del sangue. 

Le iniezioni di tubercolina hanno fatto rilevare, che nella zona del lupus si aveva 
una grande iperemia, una grande infiltrazione flogistica fino alia necrosi, e che in 
tutti gli ammalati di tubercolosi trattati con la tubercolina vi furono fatti iperemici 
e flogistici; basta citare la grande autorità di Vircrow (32), il quale riferendo in- 
torno ai risultati delle autopsie di tubercolotici trattati con la tubercolina notò forte 
iperemia.od edemi, emorragie, forti infiammazioni, talvolta essudative, altra volta 
infiltrative od infine proliferanti, e fra queste sono a preferenza le secondarie infiam- 

mazioni polmonali. 
Il Nauwercu (33) riferendo intorno a ventuno sezioni di tubercolotici trattati con 
tubercolina ed intorno ai risultati di ricerche istologiche di quindici pezzi anato- 
ici d’individui trattati con la tubercolina, cioè lesioni ossee, articolari, adeniti, 
scessi tubercolari, egli notò infiammazione essudativa, con iperemia e non rara- 
iente emorragia e necrosi del tessuto tubercolare. 
Katoen (31) nelle sue ricerche intorno ai cadaveri di tubercolotici morti dopo 
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sa i ‘il trattamento con la tubercolina od intorno ai pezzi anatomici di tubercolosi locale, 
ot notò nessuno speciale cambiamento dei vecchi tubercoli, anzi tubercoli giovani svi- 
luppati sotto l'influenza della tubercolina, e fino infiltramento cellulare come av- 
viene nella cute luposa dopo il trattamento della tubercolina. 
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BAUMGARTEN (35) riferendo intorno all’azione della tubercolina nei conigli con 
e tubercolosi sperimentale del bulbo oculare, dice di avere ottenuto un’infiammazione 
i essudativa con iperemia dei vasi circostanti fino ad una fase suppurativa. 
: | Tutti i fatti adunque osservati in clinica sono in pieno accordi coi fatti osservati 


si negli esperimenti sotto l’azione dei bacilli morti. 

eo Dopo cid vanno analizzati i singoli fattori del processo tubercolare per la loro ri- 
a spettiva interpetrazione. 

ni Il primo fatto è la distruzione dei corpuscoli rossi del sangue degli animali di 
nu esperimento e raccolti nella polpa splenica e trasformati in pigmento ematico dalle 
e cellule globulifere, e queste mie osservazioni sono pienamente riconfermate dagli 
esperimenti di GrammaTSCHIKOFF (36), il quale direttamente agendo con la tubercolina 
sul sangue, ed osservando il sangue di animali sottoposti all’azione della tubercolina, 
viene a questa testuale conclusione: che la tubercolina è un veleno del sangue, che 
nominatamente altera i corpuscoli rossi del sangue, come gli altri veleni del sangue 
(Piperuzidina).” 

La lesione dei reni delle cavie sottoposte all’azione dei bacilli tubercolari 
morti (37) non è diversa da quella dei tubercolotici senza tubercolosi locale renale, 
nè da quella sopravvenuta nei tubercolotici trattati con la tubercolina, cioè una 
nefrite parenchimale, che nelle cavie può divenire interstiziale quando durano molto 
tempo in vita. 

GRAMMATSCHIKOFF (38) ha riconfermate queste mie ricerce negli animali sottoposti 
all’azione della tubercolina e come ancora il Baunic (39) ha potuto dimostrare con 
molte autopsie ed esperimenti, che esiste nella tubercolosi una nefrite speciale che 
interessa l’epitelio renale, e che egli attribuisce ai prodotti tossici della tubercolosi; 
e che tanto negli esperimenti, che nelle osservazioni cliniche si può notare un pro- 
cesso degenerativo degli epitelii renali, che predomina sui fatti essudativi. 

Ancora l’atrofia della fibra muscolare del cuore deve entrare nei processi dovuti 
all’azione del veleno della tubercolosi, poichè l’atrofia è tanto più manifesta per 
quanto più grave è l’anemia delle cavie, e fatti simili si riscontrano ancora nei cuori 
dei tubercolotici ricercati dal dott. De Semo, alunno dell’ Istituto. 

Che il prodotto tossic.» possa agire sul sistema nervoso lo prova il fatto di Ham- 
MERSCHLAG, il quale vide presentarsi forme tetaniche negli animali, i quali furono 
iniettati cogli estratti alcoolici di colture tubercolari, e perciò le forti iperemie riscon- 
trate in tutti gli animali di esperimento potrebbero essere interpetrate come conse- 
guenze del prodotto tossico sul sistema nervoso vaso-motorio, ciò può supporsi, 
ma quello che si può dimostrare è l’azione diretta del veleno sui vasi e propriamente 
sull’endotelio dei capillari, perchè sì sono osservate delle vere emorragie capillari, le 
quali non sopravvengono se non vi è alterazione diretta delle pareti vasali, e questa 
osservazione sperimentale ci fa comprendere, che non sempre le emottisi sono una 
vera ulcerazione dei vasi per la fusione dei tubercoli, e che le iperemie possono stare 
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ancora sul conto di una vera alterazione delle pareti vasali, come appunto avviene 
intorno ai focolai tubercolari dopo l’iniezione della tubercolina. . 

Ma che realmente il veleno della tubercolosi agisca sull’endotelio io lo desumo 
dalle diverse fasi che presentava l’endotelio nelle arterie, poichè quando le cavie 
erano vissute poco tempo vi era la semplice proliferazione dell’endotelio (Fig. 5), 
quando invece erano molto tempo sopravvissute si aveva una vera endoarterite fi- 
brosa (Fig. 6). . 

Nè credo che in questo caso sia da invocarsi il disturbo di circolo, che abbia ca- 
gionato lo sviluppo dell’endotelio, perchè alla attività prolifera dello stesso si oppone 
la pressione sanguigna nelle condizioni normali (40); nel nostro caso non manchereb- 
bero veramente i fattori di una diminuita pressione sanguigna i quali sono appunto 
l’atrofia della fibra muscolare del cuore e la grande iperemia dei capillari, per cui il 
circolo arterioso da un lato riceve minor forza, e dall’altra parte l’ostacolo periferico , 
è diminuito, perchè il letto del circolo si è allargato, e come conseguenza ne viene 
una diminuzione della pressione sanguigna nel sistema arterioso. 

Ma con tutto ciò io credo, che il veleno della tubercolosi agisca direttamente sul- 
l’endotelio dei vasi, perchè ancora sull’endotelio del connettivo ha una certa predi- 
lezione da notare, che nell’endobronchite obliterante vi è una forte proliferazione 
degli elementi fissi del connettivo (Fig. 4). 

Questa azione del prodotto tossico sugli elementi fissi dei vasi e del connettivo 
può venire in aiuto nell’interpetrare la forma fibrosa della tubercolosi, ed infatti in 
questi casi vi è difficoltà a riscontrare bacilli tubercolari, e quindi scarso prodotto 
tossico, il quale agendo lentamente ed in forma non concentrata sugli elementi con- 
nettivali li dispone alla proliferazione e non alla necrobiosi, e le esperienze del 
Pruppen (41) dimostrano, che sull’inizio la lesione intorno ai bacilli morti ha ten- 
denza alla caseificazione con tutte le note del vero tubercolo, ma a misura che dimi- 
nuiscono i bacilli, e quindi il prodotto tossico, si ha una vera neoformazione fibrosa, 
come ancora io ho potuto notare negli ascessi prodotti nelle cavie con bacilli morti. 

La lenta e permanente azione del veleno tubercolare induce adunque non alla 
necrosi ma alla neoformazione nei vasi, nei bronchi e nel connettivo intorno ai 
focolai tubercolari. 

Ma l’azione del veleno della tubercolosi non si circoscrive al solo connettivo, ma 
ha ancora azione sull’epitelio, e preferibilmente quello polmonale, così la pneumo- 
nite desquamativa, che accompagna la tubercolosi pulmonale, si verifica appunto 
negli alveoli, che circondano i noduli tubercolari, dove è appunto la sorgente del 
prodotto tossico, e negli esperimenti in corso, quantunque la sorgente fosse nel cellu- 
lare sottocutaneo della cavia, pure per l'elezione, che ha il prodotto tossico per l’epi- 
telio polmonale io ho trovato in quest’organo spesso l’endobronchite e la pneumonite 
catarrale desquamativa, e perchè questa predilezione? Forse perchè il polmone è 
una via di eliminazione del prodotto tossico? Se entriamo in questa serie di idee, si 
può ancora capire la frequenza dell’angiocolite catarrale negli esperimenti in corso. 
perchè ancora il fegato potrebbe essere una via di eliminazione, come il rene. 

Se si da ora uno sguardo alla formazione de] tubercolo dopo l'innesto del bacillo 
tubercolare vivo, come io l’ho potuto seguire nei capillari del fegato, si vede che il 
bacillo si fissa non solo nell’endotelio dei capillari, ma ancora nei leucociti ivi accu- 
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o ee formarsi il tubercolo; inoltre ho seguito la distruzione dei bacilli e quivi formarsi 
_ cla sostanza caseosa. Il Pruppen, lo Straus, il GamaLeta, hanno ottenuto lo stesso ri- 
>» ) ‘sultato, seguendo la formazione del tubercolo e le sue diverse fasi sotto l’azione del 
#* “bacillo tubercolare morto. 
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‘ Dopo questi fatti può ancora pensarsi, che ancora nei tubercoli generati dai ba- 


!° cilli vivi deve supporsi, che il fenomeno della neoformazione infiammatoria tuberco- 


‘ lare devesi ai prodotti tossici degli stessi bacilli, e si sa che a lato dei bacilli vivi 


i a “ fhelle stesse cellule giganti vi sono bacilli morti, come Koc (42) ha dimostrato pel 


a 
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,“"* primo, e perciò l’azione tossica in forma di poca concentrazione agisce sui nuclei 
.. . delle cellule fisse e li dispone alla divisione nucleare, quantunque non sempre spinga 
"alla fase ultima la proliferazione cellulare, cioè alla scissione completa del proto- 


gi ‘plasma intorno a ciascun nuovo nucleo, e perciò si forma la cellula gigante; io credo 
“ che questa imperfetta scissione del protoplasma della cellula devesi allo stesso po- 





tere tossico dei bacilli tubercolari, che paralizzano il protoplasma, anzi lo necrotiz- 


‘zano, perchè appunto la caseificazione comincia nel protoplasma delle cellule gi- 


ganti, dove appunto: si trovano i bacilli morti. Se il nucleo delle cellule contenenti 
bacilli prolifera, io credo che sia una specie di reazione e di antagonismo tra la nu- 
cleo-albumina del bacillo con quella dei nuclei; questo è un concetto eminentemente 
teorico per ora, ma i fatti osservati nella cellula gigante gli danno un appoggio. 

Nè l’azione della sostanza tossica ha il potere solamente di indurre la prolifera- 


. zione degli elementi fissi, ma ancora quello di attrarre i leucociti per il suo potere 


chemotassico, come io ho potuto direttamente constatare nella formazione del tuber- 
colo nei capillari del fegato e come dall’altra parte hanno dimostrato Hertwie (43) 


e Burci (44) per l’azione della tubercolina. 


PruppEN (45) ha ben osservato come i leucociti, attratti dai bacilli morti, possano 
cadere in necrobiosi, dopo averli incorporati, dando la formazione di estese zone 
caseose dei focolai tubercolari. 

Dopo questo esame del processo tubercolare locale e delle sue fasi di neoforma- 


| zione e di necrobiosi, che debbonsi tutte al prodotto tossico del bacillo tubercolare, 


questi stessi fatti si riproducono in tutte le lesioni dei tessuti finora esaminati: 
quando la sostanza tossica non è concentrata, genera le iperemie, le emorragie e 
l'infiammazione, e l’azione necrotica soltanto sugli elementi molto labili del nostro 
organismo, quali sono appunto i corpuscoli rossi del sangue, o sugli epitelii renali 


per il suo ripetuto passaggio attraverso gli stessi; ed infatti ancora su questi elementi 


cellulari del rene la lesione è in ragione diretta della dose iniettata di tubercolina 
negli animali di esperimento come nell’uomo tubercolotico. Quando poi la sostanza 


tossica è molto concentrata, come negli esperimenti di PRUDDEN e miei, nel tessuto 


cellulare della cavie si genera la necrosi sotto forma di sostanza caseosa o di ascesso. 

Tutto il processo tubercolare adunque devesi dall’azione dei prodotti tubercolari, 
generando ora disturbi di circolo, ora infiammazioni, ora necrosi. 

Dopo questa larga disamina del processo tubercolare e dello studio sperimentale 
fatto sulla sostanza tossica del bacillo tubercolare, io posso venire alle seguenti 
conclusioni: 

1° Che dopo tre anni le colture di tubercolosi allo stato umido non perdono il 
loro potere tossico; 
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2° Che le recenti, come le invecchiate colture sottoposte all’azione di 65 fino a 
100 gradi per una o più ore non perdono il loro potere tossico; 
3° Che l’azione dell’essiccazione protratta per lo spazio di 14 mesi non fa per- 
dere alle colture il loro potere tossico; 
4° Che l’azione della luce solare da 15 a 45 giorni, protratta alla temperatura 
di 32 gradi, non fa perdere il potere tossico alle vecchie e recenti colture; 
5° Che le recenti ed invecchiate colture, tenute all’azione della luce solare e 
poi sottoposte a 100 gradi, non perdono il loro potere tossico; 
6° Che le vecchie e recenti colture, come gli organi di animali tubercolosi, 
prima sottoposti all’azione di 100 gradi per due ore e poi sottoposti all’azione dei 
succhi gastrici, non perdono il lero potere tossico, perchè le cavie che le hanno man- 
giati muoiono di marasma; 
7° Che non ha nessuna influenza il sito dove viene introdotto il prodotto tos- 
sico della tubercolosi, perchè le cavie iniettate con lo stesso nella cavità addominale 
sono morte di marasma, come quelle iniettate nella trachea, nella giugulare, egual- 
mente come quelle che lo mangiarono, o l’ebbero innestato nel tessuto cellulare 
sottocutaneo; 
8° Che il prodotto della tubercolosi è molto attivo nella sua tossicità, perchè 
basta una dose infinitesimale di coltura per ottenere fatti di marasma; 
9° Che il prodotto tossico non viene distrutto dagli elementi cellulari dell’orga- 
nismo, cioè dai leucociti, endoteliii, nè dalle cellule epatiche; 
10° Che il prodotto tossico della tubercolosi ha azione sugli embrioni delle 
cavie, che hanno assorbito il veleno, perchè gli embrioni muoiono ed avviene 
l'aborto; 
11° Che qualora gli embrioni hanno resistito all’azione tossica nella cavità ute- 
rina, vengono a luce marantici; 
12° Che il prodotto tossico della tubercolosi può essere trasmesso dai genitori 
tubercolotici ai loro feti, senza loro trasmettere il bacillo, durante la copula, e questi 
o nascono marantici, come figli di padre tubercolotico e madre sana, od avviene 
l’aborto quando entrambi i genitori sono tubercolotici ; 
13° Che il prodotto tossico tubercolare può essere eliminato per il latte e co- 
stituisce il marasma dei poppanti; i 
14° Che il prodotto tossico tubercolare riduce la sua azione a due fattori, in- 
fiammazione e necrosi dei tessuti; 
15° Che il prodotto tossico agendo in forma concentrata (innesto di bacilli 
vivi o morti) genera l'ascesso tubercolare; 
16° Che il prodotto tossico agendo sui tessuti in forma diluita, produce di- 
sturbi di circolo, infiammazioni catarrali e necrosi dei soli elementi cellulari poco 
resistenti (corpuscoli rossi del sangue); 
17° Che il prodotto tossico, quantunque in forma diluita, passando ripetuta- 
mente attraverso il rene, può generare una nefrite parenchimale od una degenera- 
one grassa degli epitelii; 
18° Che la sostanza tossica del bacillo tubercolare è un prodotto del disfaci- 
rento dello stesso bacillo, e non un prodotto di sdoppiamento delle sostanze nutri- 
ve sulle quali lo stesso vive. 


Pisa, 1° agosto 1894. 
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Fio. 1. — Coltura di tubercolosi dei mammi- 
feri di due anni coltivata su siero di sangue bo- 
vino glicerinato e tenuta in armadio chiuso, dopo 
il suo sviluppo a 37. Bacilli sottilissimi, i quali 
nella maggior parte non prendono il color vio- 
letto (metodo di Ehrlich); si vedono però nei sin- 
goli bacilli dei punti sferici colorati in violetto, al- 
cune di queste forme sferiche sono ancora fuori dei 
bacilli. Immersione ad olio 1/12 Zeis, oculare 3. 
Fio. 2. — Pus di un ascesso cutaneo di cavia 


‘ innestato con tubercolosi dei mammiferi steriliz- 


rata, uccisa dopo 20 giorni. Si vedono i bacilli in 
via di distruzione in mezzo ai globuli del pus ed 
altri bacilli contenuti nei corpuscoli del pus 
egualmente in via di distruzione: a) bacilli liberi 


in disfacimento; b) bacilli contenuti nei corpuscoli | 


del pus. Immersione ad olio 1/12 Zeis oculare, 8. 
Fio. 3. — Milza di cavia innestata con tuber- 
colosi sterilizzata dei mammiferi, morta dopo due 
mesi; grande accumulo di pigmento sanguigno 
nella polpa; follicoli di aspetto normale: a) cap- 
sula della milza; b) follicoli linfatici: c) polpa con 
pigmento sanguigno. Oculare 8. Obb. AA Zeis, 
Fic. 4. — Endobronchite obliterante di cavia 
morta dopo sei mesi, innestata con piccola dose 
di tubercolosi dei mammiferi sterilizzata: a) parete 
muscolare: 6) intima ispessita e con mancanza del 
rivestimento epiteliale. Oculare 8. Obb. dd Zeis. 
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Spiegazione delle figure. 


Fio. 6. — Arteria del polmone con endo-arte- 
rite, appartenente ad una cavia innestata con 
coltura sterilizzata dei mammiferi, morta dopo un 
mese. L’endotelio dell’intima è in proliferazione. 
a) muscolare; d) tunica elastica: ¢) endotelio in 
proliferazione, Oculare 8. Obb. dd Zeis. 

Fic. 6. — Arteria del polmone con endo-arte- 
rite, appartenente ad una cavia innestata con col- 
tura di tubercolosi tenuta all'essiccazione per sei 
mesi. La cavia è morta dopo tre mesi. Si vede 
l’intima fortemente proliferata e l’elastica ispes- 
sita: a) muscolare: b) intima; c) tunica elastica. 
Oculare 8. Obb. dd Zeis. 

Fia. 7. — Rene con nefrite parenchimale ap- 
partenente ad una cavia innestata con tubercolosi 
sterilizzata dei mammiferi, morta dopo un mese: 
a) capsula del Bowmann; b) essudato albuminoso 
contenuto nello spazio della capsula del Bow- 
mann; £) glomerulo infiltrato di leucociti. Ocu- 
lare 3. Obb. dd Zeis. 

Fic. 8. -- Rene con nefrite interstiziale appar- 
tenente ad una cavia innestata con coltura di tu- 
bercolosi tenuta ad essiccare per sei mesi. Morta 
la cavia dopo tre mesi: a) capsula del Bowmann 
ispessita; b) trasformazione fibrosa del glomerulo; 
c) ispessimento del connettivo, che circonda i tu- 
buli renali. 
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II. 


IsTITUTO DI PATOLOGIA GENERALE DELLA R. UNIVERSITÀ DI BOLOGNA 
diretto dal prof. G. TIZZONI 


La chemotassi nel tetano e nella immunità contro il tetano. 


Ricerche di GAETANO TASSO, stud. medicina 


Sono noti gli studi di Leger, MassaRT e BoRDET, STEINHAUS, GABRITSCHEWSCKY, 
PFEFFER, sul chemotrofismo 0 cheinotassi, colla quale si intende quella proprietà che 
possiedono i globuli bianchi di essere attratti o respinti da talune sostanze chimiche. 

E noto ancora come gli stessi effetti di attrazione o di repulsione dei globuli 
bianchi (chemotassi positiva e negativa) si ottengono non solo con sostanze chi- 
miche comuni, ma egualmente coi prodotti batterici quali si rinvengono ad esempio 
in certe culture filtrate. 

E noto finalmente come l’azione chemotassica dei batteri e dei rispettivi prodotti e 
sia oggi invocata da molti per intendere alcuni effetti locali e generali di alcuni virus 
per spiegare ancora in molte infezioni il modo di essere della immunità sperimentale. 

Ora, trovandomi a lavorare in un Istituto nel quale si possedevano culture pure 
del b. del tetano, mi sono proposto di studiare l’azione chemotassica di tali culture 
e di vedere se e in che modo questa azione chemotassica, qualunque si fosse, po- 
tesse essere modificata dallo stato di immunità contro il tetano conferita sperimen- 
talmente agli animali col mezzo della vaccinazione, rispettivamente dai succhi degli 
animali vaccinati, specie dal siero del sangue in cui si conosce trovarsi principal- 
mente la sostanza immunizzante. 

E ciò, sia allo scopo di rischiarare i .fatti che si riscontrano nel punto nel quale 
le culture del tetano sono state iniettate e nel quale determinano la loro prima 
azione, sia per illustrare nella infezione ricordata il meccanismo della immunità 
secondo oggi è intesa dietro le ultime cognizioni acquistate alla scienza nostra. 

Intorno a questi argomenti poco o niente si è fatto fino ad ora. Solo riguardo 
alla azione chemotassica delle culture del tetano trovo nel lavoro di Massart e 
Borper (1) che il Vincent suppone avere la tossina del tetano un potere chemotassico 
negativo. 

Prima di passare alla descrizione degli esperimenti che io ho praticati al fine 
di risolvere i quesiti che poco sopra sono stati posti, credo utile rammentare quanto 
si conosce riguardo alla azione locale delle culture del tetano e quello che io stesso 
ho potuto vedere a tale riguardo sui numerosissimi esperimenti eseguiti in questo 
Laboratorio sul tetano. 

Come è noto, gli effetti locali che tengono dietro alla iniezione sottocutanea di 
una cultura del b. del tetano, variano non solo in rapporto alla quantità di cultura 
iniettata, ma anche e più specialmente colla diversa specie dell’animale nel quale 
l'iniezione è praticata. 

Così, ad esempio, nel mus musculus albinus, nel mus rattus albinus, nel coniglio 
manca quasi ogni e qualsiasi reazione della parte iniettata, tanto se l’iniezione venga 
fatta con culture filtrate, quanto con culture che contengano i bacilli del tetano. In 
tutti questi animali la pelle, sia che l’animale muoia rapidamente, sia che soprav- 
viva alla infezione, si mantiene sempre mobile senza apprezzabile infiltrazione e il 
punto iniettato appena si può riconoscere alla sezione per un leggero arrossamento 
del tessuto connettivo sottocutaneo. Quando poi nella stessa regione del corpo si 


(1) Massart e Bonnet. Le chimiotorisme des leucocytes et l'infection microbienne - Annales de l’Institut 
Pasteur, n. 7, juillet 1891. 
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fanno successivamente più iniezioni di cultura del tetano sia in dosi piccolissime, 
come quelle di culture molto tossiche che possono essere sopportate dall’animale, 
sia in dosi piuttosto grandi, come quelle che possono farsi con culture che hanno 
perduto parte della loro velenosità, o in animali già in via di vaccinazione, allora 
sulla parte iniettata si nota una minore mobilità della pelle e specialmente induri- 
mento di questa, che si lascia per tale fatto traversare dall’ago della siringa con 
maggior difficoltà della pelle normale. Notisi ancora che questo induramento della 
pelle è assai maggiore quando l'iniezione è fatta con culture attenuate; e che queste 
inoltre, ridotte a quello stato nel quale hanno perduto, per una determinata quantità, 
qualunque potere tossico manifesto e acquistato invece un forte potere vaccinante, 
producono anche negli animali rammentati, specie nel coniglio, un certo grado di 
infiltrazione del tessuto connettivo sottocutaneo nel punto iniettatg; infiltrazione che 
non si accompagna mai a rossore e ad aumento di calore, od a qualsiasi alterazione 
apprezzabile della pelle, e che, dopo breve tempo, spontaneamente regredisce e 
scompare del tutto. 

Molto più rilevanti sono invece i fenomeni locali che le culture del tetano deter- 
minano nel cane e nel cavallo, specie quando, per la immunità precedentemente 
acquistata dall’animale, o per l’attenuazione della cultura, di questa se ne può iniet- 
tare una quantità piuttosto rilevante. 

Nel cane l'iniezione nel connettivo sottocutaneo delle culture del tetano è subito 
seguita da una infiltrazione molle, pastosa, in corrispondenza della parte iniettata, 
infiltrazione che scende a poco a poco nelle regioni più basse del corpo e dopo, ind 
o 6 giorni, lentamente scompare senza destare nessun inconveniente o lasciare traccia 
di sè. 

Così quando l’iniezione è fatta alla parte anteriore del dorso, la tumefazione 
scende gradatamente verso la regione sternale, dove si formano larghe bozze, nè 
calde, nè dolenti, assai molli, le quali in ultimo subiscono la sorte indicata. 

Nel cavallo per l'iniezione sottocutanea di cultura del tetano si ripetono a un 
dipresso gli stessi fatti da me riferiti per il cane e descritti in questi termini in un 
recente lavoro del professore Tizzoni (1). 

* I fenomeni locali consistono in una tumefazione assai notevole che, prendendo 
“ punto di partenza dal tumore formato dal liquido di coltura introdotto sottocute, 
“a poco a poco si diffonde alle parti circostanti fino a occupare. già nel giorno se- 
“ guente tutta la spalla dove fu praticata la iniezione e tutte due le spalle, quando. la 
“ quantità di coltura da iniettare fu introdotta parte a destra parte a sinistra. Questa 
“ tumefazione è elastica, pastosa (salvo nei punti corrispondenti alle bozze formatesi 
“ durante l'iniezione e nei quali alcune volte si produce un indurimento) e seguendo 
* le leggi di gravità discende in basso fino allo zoccolo. 

“ I fenomeni descritti compiono il loro corso in media entro una settimana pas- 
“ sando a risoluzione completa ,. 

Questi effetti locali che le culture di tetano determinano nel cavallo e nel cane, 
sembra poi che siano tanto maggiori quanto meno tossica è la cultura che s’inietta, 
la quale in questo ultimo caso può, per la forte tumefazione che determina, usurare 
la pelle per distensione o richiedere un intervento chirurgico. 

Se si aspira con una siringa sterilizzata il contenuto liquido della bozza che si 
forma nella regione iniettata, o meglio se si fa uscire liquido in maggiore quantità 
mediante una incisione della pelle e lo si raccoglie in vasi sterilizzati, allora si trova 
che esso più che da vero pus è costituito da un liquido giallognolo, spesso, princi- 
valmente nel cane, tinto in rossastro da sangue abbastanza denso, filante, del- 

‘petto del muco. Al microscopio non si osservano più i bacilli del tetano che 

‘ono iniettati, i quali perciò devono essere per la massima parte distrutti in loco, 

rasportati dalla corrente linfatica; ma vi si rinviene solo un certo numero, per 

‘o non troppo rilevante, di globuli bianchi, ricchi di protoplasma a nucleo fram- 

ntato. 


(1) Tizzomie Catani. Nuove esperienze sulla vaccinazione del cavallo contro il tetano, Gazz. degli Ospedali. 


» 1894, n. 47. 
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Questo liquido adunque non é un vero essudato purulento, ma risulta da una 
specie di liquefazione mucosa del tessuto connettivo sottocutaneo forse operata da 
quegli stessi fermenti batterici che nelle culture del tetano fluidificano la gelatina e 
disciolgono il coagulo sanguigno e peptonizzano il siero di sangue gelatinizzato, come 
fu in modo assoluto stabilito da ricerche batteriologiche sul bacillo del tetano ese- 
guite in questo Istituto (1). 

Il richiamo dei globuli bianchi nel punto iniettato non sarebbe quindi l’effetto 
diretto della cultura iniettata, ma, con probabilità, sarebbe nella massima parte un 
fatto secondario, conseguenza della accennata trasformazione del tessuto connettivo. 

Per studiare l’azione chemotassica delle culture del tetano mi sono servito del 
metodo che è universalmente adottato per lo studio negli animali della che- 
motassi. . 

A questo fine ho tirato alla lampada dei tubi capillari di vetro e appena raffred- 
dati li ho riempiti col liquido della cultura che voleva esaminare, quindi divisi in 
pezzetti della lunghezza di 2 centimetri circa e chiusi ai loro estremi, dopo averli ste- 
rilizzati alla loro superficie con alcool assoluto, li ho introdotti in una piccola tasca 
fatta in modo asettico sotto la pelle di conigli sani. 

Trascorsi 4-5 giorni da questa operazione e quando la ferita cutanea era com- 
pletamente cicatrizzata, ho rotti questi tubi a meta attraverso la pelle, e finalmente 

i ho estratti ed esaminati al microscopio dopo che erano rimasti così aperti nel tes- 
suto connettivo sotto cutaneo per 24-48 ore. 

Con questo metodo ho preso a studio delle culture pure di tetano preparate dal 
professore Tizzoni, filtrate nel maggior numero dei casi attraverso candela BeRKFELD, 
solo eccezionalmente separata la parte liquida della cultura dai bacilli per mezzo di 
una lunga sedimentazione. 

In tal modo ho esaminato culture di varia età, a grado diverso di virulenza, fatte 
sviluppare in ambienti e in substrati nutritivi diversi. 

Nel maggior numero dei casi le osservazioni furono fatte su culture in gelatina 
sviluppate al vuoto e mantenute al vuoto fino al momento in cui vennero filtrate e 
sperimentate, oppure aperte da tempo più o meno lungo e conservate in tubi steri- 
lizzati al libero contatto dell’aria. 

Queste culture avevano naturalmente, a seconda della loro età, un grado diverso 
di tossicità; quelle mantenute al vuoto e quelle più recenti erano certamente più 
tossiche di quelle più vecchie e di quelle rimaste aperte per un certo tempo. 

In rapporto poi alla questione che io mi era proposto di studiare debbo distin- 
guere specialmente quelle osservazioni fatte su culture tossiche da quelle eseguite 
su culture vaccinanti; su culture cioè che aveano perduto tanto della loro tossicità 
da poter servire e avevano servito difatti e con buon risultato, come vaccini; e fra 
le prime tener conto nei vari esperimenti della età, rispettivamente della tossicità 
della cultura che veniva presa a studio. 

Prima di passare in esame i risultati ottenuti riguardo alla chemotassi coi filtrati 
delle culture del bacillo del tetano, ho creduto necessario di vedere come si com- 
portasse verso i globuli bianchi il materiale di nutrizione, la gelatina che era adope- 
rata per quelle culture. 

Le ricerche eseguite in proposito hanno chiaramente dimostrato che /a gelatina 
la quale serve per culture del bacillo del tetano non ha nessuna azione di attirare i 
globuli bianchi nei tubetti che la contengono, i quali perciò si mostrano alla osserva- 
zione microscopica completamente vuoti. 

Riguardo alle culture di tetano in gelatina molto tossiche, queste hanno dato i 
seguenti resultati. 

Il filtrato di una cultura in gelatina al vuoto di giorni 4, mantenuta sempre all: 
temperatura di 35° C. e nella quale i bacilli erano già caduti in un grosso fiocco ne 
fondo della provetta, come segno del suo completo sviluppo, dette un grado molte 








(1) Tizzoni, Cattani è Baguis. Bakteriologiache Untersuchungen ber den Tetanus, Beitrige zur path 
Anatomie und zur allg. Pathologie, Bd. VII. 
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leggero di chemotassi positiva, quasi neutrale, vale a dire accanto a dei tubetti di 
prova contenenti solo pochi globuli bianchi se ne vedevano molti che erano comple- 
tamente vnoti. 

Col filtrato di una stessa cultura, ma della età di 10 giorni ho ottenuto un grado 
maggiore di chemotassi positiva per la quale i tubi di prova si trovavano nella gene- 
ralità zaffati di globuli, ma non completamente. 

Finalmente una cultura di tetano in gelatina al vuoto della età di 3 mesi, aperta 
daqualche tempo e assai meno tossica delle precedenti, ha dimostrato col solito 
esperimento un potere chemotassico positivo abbastanza aumentato, cosicchè ac- 
canto a tubetti zaffati solamente agli estremi se ne trovavano altri quasi completa- 
mente pieni. . 

In riguardo alle culture di tetano molto antiche, che, in ragione della loro età e 
per essere state conservate per più mesi al libero contatto dell’aria, dopo essere state 
fatte sviluppare sotto idrogeno, aveano perduto quasi completamente il loro potere 
tossico e acquistato un forte potere vaccinante, ho esperimento con una cultura in 
gelatina vecchia di un anno circa, che serviva al professore Tizzoni per vaccinare 
sicuramente e in breve tempo gli animali più sensibili al tetano e nella quale il sedi- 
mento dei bacilli del tetano era quasi completamente sparito e si era sciolto per la 
massima parte nel liquido sovrastante, che per questo aveva acquistato una leggera 
opalescenza. 

Gli esperimenti fatti con questo vaccino dimostravano che esso possedeva un 
potere chemotassico positivo molto manifesto, nessun tubo si rinveniva vuoto di 
globuli bianchi; tutti erano ripieni di leucociti per meta della loro lunghezza almeno, 
alcuni zaffati in modo completo. 

I risultati ottenuti da questa prima serie di esperimenti ci facevano conoscere 
pertanto alcuni fatti di molto interesse. 

Ci dicono anzitutto che la cultura del tetano quando è filtratata, conseguente- 
mente il veleno che la cultura stessa tiene disciolto, ha un potere di diffusibilità 
multo piccolo, per cui quando si trova nel corpo contenuto nei tubi capillari aperti 
ad uno dei loro estremi non passa nei tessuti vicini e non dà fenomeni di intossi- 
cazione. 

Chi pensa alla forte tossicità delle culture del tetano da me adoperate, di cui 
1/20-1/40 di goccia era capace di uccidere un grosso coniglio di kg. 1.500 circa in 
4-5 giorni ed una quantità infinitamente più piccola era sufficiente a dare in quel- 
l’animale fenomeni di malattia, resta certo meravigliato che negli esperimenti sopra 
ricordati, anche quando i tubi ripieni di cultura del tetano rimanevano sotto la pelle 
per 48 ore, non abbiano dato mai fenomeni di tetano. 

In secondo luogo ci dicono che le culture del tetano hanno un potere chemotas- 
sico positivo, il quale, assai leggero nelle culture di tetano molto giovani, si fa 
sempre più marcato a misura che la cultura diviene più vecchia fino a mostrarsi in 
grado molto elevato nelle culture vecchissime, che servono da vaccini. 

Questo fatto ha molta importanza perchè, provandoci che il potere chemotassico 
positivo della cultura del tetano è tanto minore quanto più è tussica la cultura e vi- 
ceversa tanto maggiore quanto più la cultura è vecchia e tanto maggiore è la quantità 
del sedimento dei bacilli che si è disciolto nel liquido sovrastante, sta a dimostrare 
che il potere chemotassico della cultura del tetano non è in rapporto colla tetanotozina, 
ma con un'altra sostanza che deve trovarsi nel corpo dei bacilli. 

Solo in questo senso posso confermare la supposizione di Vincent sopra riferita 
ae le culture del tetano abbiano un potere chemotassico negativo, cidé che la teta- 
otossina non eserciti alcun potere chemotassico positivo. 

I fatti che disopra ho esposti valgono poi a spiegarci i diversi risultati che si ot- 

agono in loco colla iniezione delle culture del tetano e che in principio di questo 
rvoro sono stati ricordati. 

Appunto in rapporto al loro diverso potere chemotassico le culture più tossiche, 
vecie se filtrate, danno negli animali maggiormente sensibili agli effetti locali delle 
ilture del tetano uno stato edematoso derivante dalla fluidificazione operata sul 
:ssuto conneltivo dai fermenti contenuti nella cultura inieltata, mentre le culture 
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meno tossiche, più vecchie, determinano, oltre a questi fatti un accumulo di globuli 
bianchi che alcune volte può simulare un vero essudato purulento e richiedere l’in- 
tervento chirurgico. 

Inoltre questi stessi fatti spiegano benissimo perchè negli animali meno sensibili 
agli effetti locali delle culture del tetano, come nel coniglio, solo le culture vecchie, i 
vaccini, quando vengono iniettati sotto la pelle in discreta quantità, determinano, a 
differenza delle culture tossiche, un leggero infiltrato, un ispessimento della parte 
nella quale è stata praticata un’iniezione. 

Volendo per ultimo avere una riprova dei risultati sopra riferiti riguardo alla 
parte che prende la tetano-tossina nella chemotassi positiva che si osserva nelle cul- 
ture di tetano in gelatina, ho fatto ricorso alla cognizione che resulta dalle ricerche 
del prof. ‘l'izzoni (1) sulla varia tossicità che hanno le culture del tetano a seconda 
del mezzo nutritivo nel quale sono fatte sviluppare. 

A questo fine ho voluto mettere a riscontro i resultati ottenuti colle culture in 
gelatina al vuoto del bacillo del tetano con quelli che si sarebbero ricavati dallo 
studio delle culture in brodo dello stesso bacillo, che si conosce essere molto meno 
tossiche delle prime, specie se fatte sviluppare in atmosfera di idrogeno. 

Ripieni col solito metodo dei tubi capillari con culture di tetano in brodo svilup- 
pate sotto idrogeno alla temperatura di 35° c. dell'età di 20 giorni, filtrate per can- 
dela BerkFELD al momento di essere adoperate, queste mostrarono un potere chemo- 
tassico positivo allo stesso grado di quelle riscontrate nelle culture in gelatina piut- 
tosto giovani, 

Questo resultato provandomi che in quei mezzi di nutrizione nei quali il virus 
tetanico produce minor quantità di veleno e nei quali i bacilli si distruggono in 
maggior numero e assai prontamente si ha una azione chemotassica positiva abba- 
stanza marcata, serviva di conferma alla conclusione sopra formulata; che il potere 
chemotassico delle culture del tetano più che con la tetano tossina è in rapporto con 
sostanze di altra natura che si sciolgono nel liquido della cultura stessa dal corpo 
dei bacilli. 

In una seconda serie di ricerche ho cercato di vedere quale influenza avesse la 
immunità acquistata contro il tetano, rispettivamente il siero di sangue di animali 
immunizzati sul potere chemotassico, di cui abbiamo veduto essere provviste le 
culture del tetano. 

In rapporto a tale questione già conoscevo per esperimenti eseguiti in questo 
stesso Istituto, che l’azione locale delle culture del tetano non subiva negli animali 
la minima influenza per l’acquistata immunità dell’animale o per l’aumento di 
grado di questa. Così nel cavallo, nel cane anche immunizzati a grado molto ele- 
vato di 1 a 1.5 e anche 10 milioni in seguito a iniezioni di cultura del tetano si 
determinano sempre gli stessi fatti locali che in principio abbiamo descritti e che 
abbiamo stabilito essere dovuti con molta probabilità in parte all’azione dei fer- 

. menti peptici contenuti in quelle culture in parte all’azione chemotassica positiva 
. operata da sostanze contenute probabilmente nel corpo dei bacilli. 

A meglio illustrare questi fatti ho voluto vedere se la chemotassi positiva di cui 
si sapeva essere provvista in grado mediocre una determinata cultura di tetano, 
quando se ne studiava la sua azione in un animale recettivo per il tetano, subisse 
delle modificazioni allorchè si studiava la chemotassi di quella stessa cultura in un 
animale vaccinato contro il tetano. 

A tal fine ho messi i soliti tubi ripieni di una cultura molto tossica di tetano in 
gelatina sotto la pelle di un coniglio che per la subita vaccinazione e successiv 
iniezioni di rinforzo forniva un siero il cui potere immunizzante, calcolato nel mu: 
decumanus, cra di 1: 50000. 

Esaminati questi tubetti dopo che erano stati rotti e lasciati in posto per 4-? 
giorni, essi dimostravano che la cultura che li riempiva esercitava aucora un di- 
screto potere chemotassico positivo, precisamente io stesso grado di chemotass’ 


(1) Tizzoni, Carram e Baguts, loc, cit. 
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positiva che mostrava la medesima cultura, quando veniva sperimentata in un co- 
niglio sano non vaccinato. ‘ 

Al microscopio si vedeva infatti che la massima parte di questi tubetti, tanto 
quelli innestati nell’animale vaccinato, quanto quelli introdotti sotto la pelle di un 
coniglio recettivo, erano zaffati nel loro estremo da un discreto numero di globuli 
bianchi. Con ciò io confermava, quanto dimostrava già l'osservazione diretta degli 
animali vaccinati nei quali venivano praticate le iniezioni di rinforzo, cioè, che lo 
stato di immunità acquistato colla vaccinazione non modifica per niente l'azione che- 
motassica delle culture del tetano e perciò non può avere nessuna influenza su quelle 
conseguenze locali che dipendono dall'azione chemotassica di quelle culture. 

Per meglio conoscere poi l’influenza che gli umori di un animale immunizzato 
potessero esercitare sulla azione chemotassica delle culture del tetano, e per con- 
verso quella che questi stessi umori potessero subire nella loro azione chemotassica, 
per effetto della vaccinazione determinata col mezzo delle solite iniezioni vaccinanti 
e delle periodiche iniezioni di rinforzo, io ho praticati i seguenti esperimenti. 

Ho cercato di vedere in primo luogo quale fosse il potere chemotassico del siero 
di sangue del cavallo e del coniglio non vaccinato ed ho trovato che quello del co- 
niglio non ha nessun potere chemotassico, mentre quello del cavallo ha un potere 
leggermente positivo, cioè dei molti tubi innestati sotto la pelle di conigli normali e 
contenenti siero di cavallo solo qualcuno si mostrava in corrispondenza della sua 
apertura zaffato da globuli bianchi. 

Studiato invece il potere chemotassico del siero di animali fortemente immuniz- 
zati contro il tetano, ho trovato: per il siero di coniglio del valore immunizzante di 
1:50000 un potere chemotassico positivo; per il siero del cavallo del valore di 
1:1 milione un potere chemotassico positivo appena superiore a quello che pos- 
siede il siero normale di questo animale. 

L'aggiunta di siero di animale vaccinato contro il tetano ad una cultura di 
tetano filtrata o privata di bacilli per lunga sedimentazione e nella proporzione di 
0. 1 cm’ di siero per 0.5 cm* di cultura, di poco modifica il potere chemotassico che 
questa possiede, anche se il contatto fra siero e cultura fu piuttosto lungo. 

Così il siero di coniglio del valore di 1:50000 ha solo leggermente elevato il 
grado del potere chemotassico di una cultura di tetano colla quale era stato messo 
a contatto e dato a questa mescolanza lo stesso potere che il siero da solo possie- 
deva. Per contro il siero di cavallo del valore immunizzante di 1 : 10 milioni, il quale 
non aveva che un potere chemotassico molto leggero, non ha apportata nessuna 
modificazione nella chemotassi di quella stessa cultura di tetano. 

Da questa seconda serie di ricerche emergono pertanto delle conclusioni molto 
importanti. 

Risulta anzitutto che la vaccinazione contro il tetano modifica sensibilmente il 
potere chemotassico del sangue dell'animale vaccinato, rendendolo positivo o più di- 
stintamente positivo a seconda che prima della vaccinazione era indifferente o solo 
debolmente positivo. Ciò spiegasi con probabilità col passaggio nel sangue stesso di 
quelle sostanze ad azione chemotassica positiva che si trovavano disciolte nella 
cultura iniettata. 

4 naturale poi che questo fatto sia molto più evidente nel coniglio che nel ca- 
vallo, sia per la nessuna azione chemotassica che ha il sangue di coniglio non vac- 
cinato, sia perchè il coniglio, essendo un animale assai meno sensibile del cavallo al 
veleno del tetano, la quantità di cultura che è necessaria per ottenere in quello un 
leterminato grado di immunità è, in rapporto al peso del corpo, assai superiore a 
tuella necessaria per ottenere lo stesso risultato nel cavallo; per cui nel primo di 

uesti animali i prodotti che si assorbono dal materiale iniettato devono subire nel 
angue una diluzione molto minore che nel secondo. Così, se per ottenere nel coni- 
lio di peso di kil. 2 un valore immunizzante del siero come 1: 50000 si è dovuto 
riettare nella ultima iniezione di rinforzo, come effettivamente fu fatto, 0.5 cm? di 
nitura tossica, invece nel cavallo del peso di kil. 400 circa il siero del sangue ha 
iggiunto il valore di 1:1 milione quando l’ultima iniezione di rinforzo è salita a 
») cm; cioè, mentre nel primo di questi animali abbiamo un rapporto di 0.25 cm* 
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di cultura per ogni kilogramma del peso del corpo, nel secondo invece per ciascun 
kilogramma abbiamo solamente 0. 125 cm* di cultura. i 

Tale fatto poi del passaggio nel sangue della sostanza chemotassica positiva con- 
tenuta nella cultura iniettata e del cangiamento che per questo viene a subire il potere 
chemotassico del sangue stesso non è nè un fatto nuovo, nè un fatto di interpretazione 
molto difficile. 

Invero lo stesso risultato era stato ottenuto già con la iniezione sottocutanea di 
culture sterilizzate che hanno una manifestissima azione chemotassica positiva ed 
anche recentemente il Massart e Borper (1) hanno trovato che il siero di sangue 
del coniglio, il quale, come si è visto, non ha normalmente nessuna azione chemo- 
tassica, acquista invece il potere di attivare nei tubi capillari moltissimi leucociti 
dopo l’iniezione sotto la pelle dell'animale di una cultura del bacillo piocianeo. 

Ciò dimostra che in ogni e qualsiasi cultura la sostanza la quale conferisce a que- 
sta un potere chemotassico pasitivo non è tutta distrutta o trasformata in loco, ma una 
buona parte viene assorbita e passa immutata nel sangue, nel quale ritrovasi in quan- 
tità tanto maggiore quanto maggiore è la quantità che ne conteneva la cultura iniettata 
e quanta minore quantità ne viene trasformata nel punto stesso della iniezione. 

In secondo luogo risulta da queste mie ricerche che il potere chemotassico della 
coltura del letano non risente nessunissima influenza dalle modificazioni che subiscono 
il sangue e gli umori in seguito alla vaccinazione e dal passaggio in quello e in questi 
delle proteine batteriche. 

Questa conclusione sembra a prima vista che stia in opposizione con quello che 
accade in seguito alla iniezione di altre culture, di quella del bacillo piocianeo ad 
esempio. È noto infatti che gli effetti locali suppurativi del bacillo piocianeo sono 
mitigati o impediti del tutto dalla precedente o contemporanea iniezione in circolo 
della cultura di questo stesso bacillo. Ma tale contraddizione è più apparente che 
reale e solo determinata dal diverso modo di sperimentazione. 

Nel nostro caso infatti limitandosi l'esperimento alla iniezione sottocutanea della 
cultura e quindi le protcine batteriche che passano in circolo provenendo esclusiva- 
mente dallo assorbimento dei materiali iniettati, tali proteine devono trovarsi ne! 
sangue in quantità piccola assai, più piccola di quella che deve rinvenirsi nel sangue 
stesso quando una cultura ricca di sostanze aventi un'azione chemotassica positiva 
si inietta direttamente in circolo, da essere perciò nel primo caso incapace a dispie- 
gare qualunque azione inibitrice manifesta sul potere chemotassico della cultura 
inietta! 

Così riguardo alla chemotassi nè i fatti locali. nè le modificazioni che si verifi- 
cano nel sangue in seguito alla iniezione sotto la pelle di culture del tetano, hanno 
qualche cosa di speciale; anzi non sono che la ripetizione di quanto si verifica e in 
modo molto più marcato per la iniezione di altre culture, di quelle del bacillo pio- 
cianeo ad esempio. 

P.r questo non possono tali fatti mettersi in nessun rapporto con la sostanza tos- 
sica specifica prodotta dal virus tetanico, ma debbono, invece, legarsi alla presenza e 
alla azione di quelle stesse sostanze generiche che in varia quantità si ritrovano in 
molte culture, sostanze che si ritiene facciano parte del corpo dei batteri, dal quale dopo 
la morte di questi e loro successivo disfacimento passano in soluzione nel liquido della 
cultura. 

Quindi tutti i fenomeni che nel tetano avvengono in ordine alla chemotassi non 
sono che fenomeni secondari e la immunità che colla vaccinazione si determina pro- 
cede del tutto indipendentemente da questi. 

Perciò dobbiamo concludere che nella immunità vaccinale contro il tetano, presa 
questa malattia come tipo delle infezioni tossiche, le proteine batteriche non vi pren- 
dono nessuna parte attiva, con questo intendendo di lasciare assolutamente impregiu- 
dicat la questione se tale immunità sia determinata dal veleno stesso del tetano\ o da 
altro. \ 

















(1) Massan-Bonvet, lav, cit. 








INTORNO ALLA RISPOSTA CRITICA FATTA DAL PROF. FOÀ, ECO. 





IL 


Intorno alla risposta critica fatta dal prof. Foà 
al lavoro sui parassiti del cancro, del dott. Enrico D’Anna. 





Nota del prof. F. DURANTE 


Nel numero 12 della sezione chirurgica del giornale I! Policlinico, il prof. Foà, criit- 
cando vivacemente un lavoro, eseguito sotto la mia direzione, dell’assistente dott. D'Anna, 
a foglio 569 dice: 

« La teoria parassitaria ha anche dei fondamenti logici, che per ora non si possono 
respingere, soprattutto, dopo il naufragio di tutte le altre teorie che furono immaginate, 
compresa quella dei germi embrionali. La quale, è ben noto, trae le sue prime origini dal 
lavoro di Litcxs sui dermoidi e da quello di Viacuow sugli encondromi. 

« Il Connnetu non ha fatto che estendere il concstto di quei due autori a tutti i tumori 
istioidi ed organoidi, e, se il suo manuale è uscito nel 1875, non è lecito supporre che egli 
non avesse già concepito, 0 professato anche prima una dottrina, i cui germi erano già, a 
così dire, nell'atmosfera scientifica della Germania, quando i giovani italiani vi si recavano 
a perfesionarsi © 6 6 L 

« Non è poi da meravigliarsi se il mondo scientifico abbia intitolato a Connuem e non 
ad altri la teoria in discorso, se è vera la sentenza del Danwix, che il dritto di dare il 
nome ad una teoria spetti a colui che ha saputo fare maggiore impressione nel mondo. » 

Non posso far passare inosservato il sottointeso, che l’egregio collega pone in questi 
suoi periodi, senza meritarmi il titolo di plagiario. 

Per mia sfortuna non ebbi l’ingegno fatto per le grandi scoperte, ma quel poco che 
modestamente ho pubblicato, è roba mia, concepita dal mio cervello, sia pure di nessun 
valore, come mostra di credere l’esimio professor Foà. Egli però dovrebbe convenire meco, 
che se tutte le dottrine sull’etiologia del cancro patirono il naufragio, quella dei germi em- 
brionali troverà ancora uno scoglio di salvezza, almeno fino a quando i fautori della teoria 
parassitaria non avranno dimostrato il microrganismo specifico. 

Aspettando quindi questo lieto giorno per la scienza, mi fo lecito ricordare, a chi non 
ha buona memoria, donde partì, e come mi.venne l’idea di attribuire ai germi embrionali 
‘aberranti la produzione dei tumori. 

Dichiaro di far ciò non per la voglia di mostrarmi autore della teoria attribuita a 
Consnem, ma per scagionarmi della pirateria di cui, con parole poco velate, mi accusa il 
chiarissimo prof, Foà. . i 

Egli può insegnare a un modesto maestro di chirurgia, quale sono io, che né il Virc®ow 
e tanto meno il Litcxe, furono i soli e i primi a creare l'atmosfera scientifica dei germi 
embrionali; la nebulosa preesisteva, e i loro lavori, a questo riguardo, non contribuirono 
gran fatto a condensarla. 

Sin dalla prima metà di questo secolo si discuteva intorno alle origini dei tumori com- 
plessi congeniti, e Proné (1846) sostenne che erano dovuti alla diplogenesi con inclusione. 
Dobbiamo però, più che ad altri, agli embriologi i concetti,che meglio additavano la via alla 
dottrina dei germi embrionali. Remak (1851) dimostrava che, quando gli elementi derivati 
dalla cellula-uovo si sono disposti nei tre foglietti del blastoderma, le cellule di ciascun fo- 
glietto hanno una destinazione determinata immutabile. 

Egli stesso trasportò nel campo della patologia le sue vedute embriologiche, attribuendo 
agli elementi epiteliali l'origine del cancro (1854); per la qual cosa, se la teoria della genesi 
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: ila corretta osservazione del Remax ci avrebbe condotto ‘molto tempo prima alla dottrina 
x? ph dei germi embrionali, perché non si sarebbe potuto spiegare altrimenti la comparsa dei 
Roi + @arcinomi laddove fisiologicamente non esiste epitelio. 
‘=. Hsscurc, e non Licke, nel 1860, basandosi sulle sue ricerche istologiche e sugli studi 
‘embrionali e teratologici, che andavano svolgendosi in larga scala, espresse l’idea chele cisti 
È dermoidali fossero il prodotto d’inclusioni embrionali dell’ectoderma, e Vircnow (1866) at- 
tribui la produzione di certi ateromi del collo ad una involuzione morbosa degli archi bran- 
© rchiali. 
Le vedute di Hr:scnel, abbracciate da tutti, furono ammesse anche per le cisti dermoidali 
af "interne. Intanto, perchè il Remak non aveva potuto dimostrare con evidenza l’origine ecto. 
i . dermica del corpo di WoLrr, faceva sempre capolino, per i dermoidi ovarici, la teoria della 
‘. infetazione. Quando Hiss (1865) recisamente sostenne che gli organi urogenitali sono una 
© dipendenza dell’ectoderma, si dileguò il dubbio sull'origine delle cisti dermoidali dell’ovaio 
‘e del testicolo. La anormale inclusione del foglietto corneo o dei sensi, come può accadere 
" ‘nel mesoderma, può anche capitare fra gli elementi che vanno a formare il corpo di Wotrr, 
‘’ ® cui si connettono gli organi della generazione. 
a Come vede dunque l’esimio collega Foà, l’atmosfera scientifica preesisteva alle sue ci- 
‘tate pubblicazioni. Il Licxe (1869) non contribuì nella soluzione del problema con osserva- 
=, zioni e ricerche proprie. 
-_ CruveiLmer (1856), a proposito di un caso di encondroma multiplo delle dita della mano, 
illustrato da Lenoir (1855), dice, in una nota, che questi tumori esordiscono quasi sempre 
nella infanzia e nell’adolescenza e perciò possono riguardarsi come una specie di rachitismo 
localizzato; quindi implicitamente egli riconobbe che nella incompleta ossificazione dei tes- 
suti cartilaginei doveva ricercarsi il germe del tumore. VircHow aveva già osservato (1853) 
che, per l’irregolarità con la quale s’avvia il processo di ossificazione nelle ossa rachitiche, 
non raramente rimangono isole cartilaginee inossificate ; e più tardi (1867), nella sua classica 
opera sui tumori, trattando Ja ereditarietà degli encondromi, suppone che da queste cartila- 
gini, come -da probabili isole cartilaginee embrionali non ossificate, potessero generarsi gli 
encondromi. « È questa, egli dice, una ipotesi, ma io mai ho visto che queste isole cartila- 
ginee fossero state il punto di partenza del tumore; e quand’anche si venisse a scoprire che 
dette isole di cartilagine realmente danno origine all’encondroma, non si potrebbe perciò 
rigettare il fatto, incontestabile, che l'encondroma nel suo sviluppo ulteriore è completamente 
eterologo, sebbene non possiamo disconoscere che l’eterologia dell’epoca ulteriore o tardiva 
sia un argomento che provi la eterologia del suo esordire. » 
Di Evidentemente il VircHow si studiava dimostrare se l’encondroma delle ossa fosse omo- 
n logo o eterologo, e non diede altra importanza ai residui di cartilagini inossificate nei rachi- 


Va tici, e presupposte nella ossificazione delle cartilagini embrionali. D’altronde se avesse ba- 
De lenato in lui il concetto della dottrina dei germi embrionali, ne avrebbe fatto menzione nella 
a etiologia dei tumori in genere. 

n Nè queste isolate osservazioni solamente furono quelle che crearono l'atmosfera scien- 


‘ a tifica invocata dal collega Foa. Gli organi succenturiati e molti adenomi, che riproducono 
È glandole vicine, vennero riconosciuti come il prodotto di strozzamenti e di dispersioni 
embrionali. Ciononostante l’accennata atmosfera non favoriva l’evoluzione dei germi 
embrionali, nè la dottrina sorse nella mente dei giovani pellegrini all’estero, fra i quali, fino 
al 1872 vi era anche io, sebbene nè allora, nè poi, ebbi l’onore di conoscere, manco di vista, 
il ConnHEIM, che, secondo |’ intuizione del prof. Foà, poteva in quel tempo aver concepita. 
e professata la teoria; vale a dire tre anni avanti, che io avessi pubblicate le mie poche 
pagine sull’argomento, le quali pur videro la luce un anno prima della pubblicazione fatta 
dall’ illustre autore tedesco. 

Il prof. Foà, forse prevedendo questa obbiezione, giustamente fa riflettere col Darwin, 
che il diritto di dare il nome ad una teoria spetta a colui, che ha saputo fare maggiore 
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impressione nel mondo. Su ciò nulla ho da ridire, rispetto la sua opinione darviniana, che 
se per malaventura seguisse la legge di evoluzione del grande pensatore inglese, porterebbe 
all’acrobatismo nel campo scientifico, col quale dovremmo correre il mondo per fare la 
maggiore impressione, e tanto più per quanto meno ci apparterebbe -l’ idea che si propala. 

La frequente comparsa di tumori maligni in quelle produzioni capgenite, che volgar- 
mente diconsi néi materni, già notata da molti clinici, mi aveve* ionato specialmente 
in due casi, Dietro un trattamento chirurgico che io feci in au. ;materni dermoidali, 
ho visto rapidamente sorgere due sarcomi; pensai percio che in essi doveva esistere una 
predisposizione allo sviluppo dei tumori maligni. Studiai microscopicamente i pezzi aspor- 
tati prima della comparsa dei neoplasmi, e in tutti e due ho trovato un tessuto angioma- 





«toso, composto di capillari nell’uno e di spazi sanguigni nell’altro. Lo stroma in tutti e due 


era costituito di giovani cellule rotonde e fusiformi, anzi, a prima vista, i canali sanguigni 
non parevano forniti di parete propria. Mi convinsi perciò, che questi elementi a carattere 
embrionale fossero i germi congeniti i quali da me incompletamente asportati ed irritati 
dall'atto operativo, diedero origine ai sarcomi. 

Per avvalorare sempre più il concetto, che mi ero formato, istituii ricerche istologiche 
su numerosissimi néi materni tolti da cadaveri appartenenti ad individui di diverso sesso 
ed età. Trovai che queste produzioni congenite sono generate: ora da un'anomalia di 
sviluppo del tessuto dei corpi papillari, ora da un irregolare ordinamento delle cellule 
epidermiche. 

Nella maggior parte di essi, tranne la pigmentazione del corpo mucoso di MaLionI, e 
di qualche cellala connettivale del derma, gli elementi epiteliali e i tessuti connettivi si mo- 
strano completamente sviluppati e la delimitazione fra il derma e l'epidermide ancora molto 
bene riconoscibile. In un numero relativamente piccolo di néi ho potuto invece riscontrare: 
nel tipo dermoidale, al posto del tessuto fibroso, gli elementi cellulari giovani succennati; in 
quello epidermoidale, tralci di cellule epiteliali che discendono profondamente nel derma, 
nel quale mano mano perdono la forma di epiteli cutanei, per ridursi nelle parti più profonde 
a nidi di elementi embrionali. 

Questa ricerca mi fece fondatamente supporre, che i tumori maligni si sviluppano nelle 
ultime specie di néi, che portano germi connettivali ed epiteliali congeniti. Mi si presenta- 
rono quindi alla mente gli studi embriologici e teratologici, le osservazioni anatomo-patolo- 
giche e le evoluzioni che alcuni organi prendono nel periodo della pubertà, e per tutte queste 
nozioni, in una memorietta sulla struttura dei néi materni, pubblicata il 26 maggio 1874 
negli archivi di PaLasciano, venni alla conclusione che « gli elementi i quali hanno conser. 
vato i caratteri anatomici embrionali nell'organismo adulto, o che li hanno riacquistati 
per un deviamento delle attività chimico-fisiologiche, rappresentano, per me, gli elementi 
generatori di ogni neoplasma propriamente detto e specialmente di quelli maligni. Tali 
elementi rimangono inclusi tra i tessuti ben sviluppati, per anni ed anni, senza dar sentore 
della loro esistenza; quando un’irritazione, un semplice stimolo basta ad eccitare in essi 
quel movimento e quelle proprietà cellulari che il calorico eccita negli elementi della ma- 
cula germinatioa dell'uovo dei volatili, rimasti inerti dal momento che vennero fuori dalla 
cloaca, Infatti se noi riflettiamo per poco quanto può essere complicata la disposizione dei 
tessuti, che concorrono alla costruzione organica di un cancro epiteliale, non possiamo fare 
a meno di ammettere che la genesi del cancro in un punto limitato dell'organismo si deve 

1 riproduzione di intieri atti embrionali, rappresentati dalle cellule che posseggono le pro- 

stà anatomo-fisiologiche a ciò necessarie. » 

La via che di sopra ho tracciato brevemente, fu dunque quella che mi condusse alla 
ria dei germi embrionali nello sviluppo dei tumori, teoria che il prof. Foà mi fa la grazia 
attribuire al Connuaim, nè io mi proverò a dissuaderlo, tanto più che dopo i suoi prege- 
i studi sul parassita del cancro, Ja crede naufragata e morta per sempre. 

« Ma il guaio si è, soggiunge il prof. Foà, che la dottrina dei germi embrionali, se ha 
uto sostenersi per spiegare l'origine dei tumori congeniti, o di quelli che si svilup- 
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pano poco dopo la nascita, gli è appunto tn quanto riguarda il cancro che ha trovato le 
più grandi e universali contraddizioni, perocchè essa è insufficiente a spiegarci la miste- 
riosa natura della cellula cancerosa; e in quanto illustra con nuovi Fondamenti l’antichts- 
sima ipotesi della disposizione congenita, essa fu giudicata non essere in fondo che una 
petizione di principio, che lascia nell’oscurità la causa prima, » 

Ed io aggiungo ancora, che, se ha potuto sostenersi per spiegare l’origine dei tumori con- 
geniti o di quelli che si sviluppano poco dopo la nascita, non vedo perchè essa è insufficiente 
a spiegare la misteriosa natura della cellula cancerosa, quando clinicamente questa cellula m i- 
steriosa si comporta come quella di altri tumori maligni. Del resto, colla teoria parassitaria 
potrebbe l’esimio Collega svelarci il mistero perchè questi tumori colonizzano, vale a dire, 
perchè i loro elementi acquistano la proprietà di trasportarsi a distanza e riprodurre con 
tutti i suoi caratteri il tumore da cui partirono? Potrebbe egli additarci per quale misteriosa 


‘- potenza un coccidio sia capace di muovere gli elementi epiteliali alla generazione di un cancro 


organoide ? Che vi possa essere classificata tuttavia fra i tumori qualche neoformazione di 
origine parassitaria, io non lo nego, anzi lo ammetto, perchè l’esempio dei tumori actino- 
micotici, ritenuti fino a pochi anni or sono come sarcomi, la rendono possibile. Ma fra questo 
e il dire che un epitelioma, il quale riproduce esattamente gli epiteli della rete malpighiana, 
e un carcinoma adenoideo siano il prodotto di un’infezione, ci corre. 

lo non so' comprendere come una cellula epiteliale, sotto l'azione di un parassita, possa 
moltiplicarsi e trapiantarsi con gli elementi neoformati, che in molti casi conservano tutte le 
proprietà biologiche della cellula madre: non basta; lo stesso parassita alcune volte imprime- 
rebbe poi agli elementi cellulari una proprietà che soltanto possiedono gli embrionali, quella 
cioè di costruire organi nel luogo di origine e in tutti i punti nei quali si trasportano. Questi 
due fatti soli, a priori, avrebbero dovuto persuadere i ricercatori del parassita del cancro, 
a non perdere il loro tempo, e convincere l’egregio collega Foa che la teoria dei germi 
‘embrionali è ancora la sola possibile. Con essa tl cancro non troverà le più grandi ed uni- 
versali contraddizioni, e sufficientemente ci spiega la misteriosa natura delle cellule can- 
cerose e l’antichissima ipotesi della disposizione congenita, senza divenire una petizione di 
principio, che lascia nella oscurità la causa prima. 

La definizione del cancro, che il prof. Foà attribuisce al D'Anna, è mia; nè perchè egli 
la considera imperfettissima, io la dichiarerò bastarda. Ho sempre definito il cancro un 
prodotto morboso generato da elementi epiteliali, t quali incessantemente si moltiplicano, e 
tendono a riprodurre un tipo fisiologico che non sempre raggiungono. Definizione, dice il 
prof. FoA, « che nella sua prima parte non permetterebbe di comprendere la differenza che 
passa, ad esempio, fra un cancro ed un sarcoma midollare o un linfoma maligno; e nella 
seconda parte lascerebbe supporre che qualche volta il tessuto canceroso possa raggiungere 
un tipo fisiologico, il che è in assoluta contraddizione coi fatti ». 

Per quello che riguarda la prima parte egli avrebbe ragione, se invece di elementi epi- 
teliali si dicesse elementi cellulari, come erroneamente fu stampato nel lavoro del D’Anna. 
Per la seconda parte, non sarà presunzione la mia sostenendo l’esattezza del definito. 

Comunque si vogliano considerare i tessuti del carcinoma, non si può disconoscere che, 
tanto nei suoi elementi cellulari, quanto nel modo come questi si aggruppano e si collegano 
allo stroma ed ai vasi, non raramente riproducono il tipo degli elementi e degli organi epi- 
teliali fisiologici. 

Niente di più ovvio che osservare nel cancro del corpo mucoso di Matpriezi le cellu! 
epiteliali spinose e le cornee della pelle, e nel carcinoma a cellule cilindriche gli elemen 
epiteliali cilindrici perfettamente simili ai normali. Numerose sono le osservazioni di cai 
cinomi del retto, nei quali si ha la neoformazione di tubuli glandolari; e di carcinomi del 
l’ovaio e della tiroide composti di utricoli e follicoli glandolari allo stato embrionale e com 
pletamente sviluppati. 

Nella mia piccola raccolta posseggo diversi esemplari di carcinomi adenoidei dell’ovai 
trapiantati colle stesse qualità del tumore primitivo nelle glandole linfatiche e nel peritoner 
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Posseggo inoltre un esemplare di carcinoma adenoideo della tiroide trapiantatosi a centinaia 
di noduli nel polmone, dove ciascuno di questi ha la struttura della tiroide in varie fasi di 
evoluzione, dal follicolo embrionale a quello completamente sviluppato e ripieno di mate- 
riali di secrezione fisiologica. 

In che dunque il prof. Foà trova la contraddizione dei fatti, perchè io lascio supporre 
che qualche volta l’elemento canceroso possa raggiungere un tipo fisiologico? 

Quando l’egregio collega ci dimostrerà, che un parassita è l'elemento etiologico del 
cancro, io, come umile gregario della scienza, gli sarò gratissimo; ma egli non dovrebbe 
dissimularsi che l’impresa è ardua, e che l’errore può capitare anche agli ingegni più eletti, 
per cui nel campo scientifico dobbiamo sempre discutere obiettivamente e imporci la sere- 
nità del giudizio. 





IV. 


Osservazioni alla critica del prof. Pio Foà sul mio lavoro 
«L'etiologia del cancro e la teoria parassitaria » 





Nell'ultimo numero chirurgico del Policlinico è apparsa una nota del chiarissimo signor 
prof. Foà di Torino in risposta ad una mia memoria sull’etiologia del cancro, nota che per 
8 lunghe pagine discute il mio modesto lavoro. 

Le critiche che mi rivolge il prof. Foà sono o d’indole personale o d’indole scientifica : 
riguardo alle prime un semplice assistente non può permettersi di rispondere ad un profes- 
sore di quel grado e di quella autorità; alle seconde si può permettere di replicare breve- 
mente. E rispetto a queste ultime io non posso seguire l'insigne professore in alcune delle 
sue brillanti cariche, non perchè sarebbe difficile il vincere in argomenti facilmente supe- : 
rabili, ma perchè non voglio che una rigorosa disamina scientifica si risolva in un vario- ‘ 
pinto fuoco artificiale di frizzi, che potrebbero farmi attribuire una vivacità giovanile mag- 
giore di quella che realmente possiedo. Parlo dell'aver egli mandato i suoi preparativi al mio : 
professore e non direttamente a me, e dello stigmatizzare che egli fa il mio téno. i 

Però mi si deve permettere di ricordare che le indicazioni tecniche del Foà lasciavano 
realmente qualche dubbio. Nel suo lavoro (1) egli ci dà la formula del suo liquido colorante: 








Ematossilina 2/2... parti 5 

Safraning 2... ee 2000. + parti 2 

ACQUE LL parti 20 . 
Ecco invece la formula dettataci : 

Ematossilina Bohmer vecchia . . . . ....- oe ep 5 

Safranina (soluz. acquosa 1 NOA ‘ip. 2 

Soluzione idro-alcoolica . . ............. p. 25 


Si può fare un confronto | — Ed ancora: 

« La fissazione in Hermann richiede 10-15 e fino 24 ore. (2) 

« Pezzi sottilissimi vi si lasciano (nell’Hermann) 24-36 ore, ed occorrendo si rimuovono 
superfici ed il liquido per altre 6-80re, poi acqua ed altools progressivi, ecc. ecc. » 


(1) Foà, Sui parassiti e sulla istologia patologica del cancro. Archivio per le Scienze Mediche. 1893. 


+ P2568, 
(2) Loc. cit. p. 255. 
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m2! Cosi in una lettera autografa dell’illustre professore (Torino 1° gennaio ’94) (diretta al 
it prof. Durante). 


« La miscela Foà colorerebbe in 2 o 3 ore talvolta i pezzi fissati in Hermann. (1) 

« I tagli dei pezzi induriti nel liquido d’Hermanù li lasciai parecchie ore (10-15) nella 
materia colorante, ecc. » (2) 

Certo non si tratta che di perfezionamenti nella tecnica; tuttavia è bene avere una for- 
mula decisa, perchè l’incertezza dei metodi è un grave ostacolo allo sviluppo degli stuuii se- 


- veri, E giacchè ho citato la Gassetta medica di Torino, posso assicurare l’esimio professore 


che la sua pubblicazione italiana della relazione al Congresso, io l'ho non solo veduta, ma 


È anche studiata, e che, se non la citai nella mia bibliografia, omisi di farlo perchè avendo 
gid scritto in quella: « Foà. — Le parasitisme dans les cancers. — XI Cong. Medico Inter- 
nazionale 1894 », relazione da me seguita attentamente, mi parea che, citandola pubblicata 


nella Gazzetta, l’avrei citata due volte. 

E lasciando da parte la tecnica, veniamo alla disamina scientifica, seguendo passo a 
passo il professore Foa nelle sue osservazioni. Nel riassumere le mie conclusioni, egli dice 
che io voglio dimostrare nei sarcomi alcuni corpi cellulari di quelli colorarsi come i corpi 
descritti nel cancro, ciò che accade anche nei leucociti lasciati morire fra due vetrini per 
innesto nella cavia, e trattati poi colla miscela safranina-ematossilina. E più oltre egli mi 
avverte, che « ammesso pure che altri elementi come cellule di sarcomi e leucociti morti 
assumano una colorazione identica a quella dei corpi da me descritti, il che, a dir vero, non 
si direbbe, a giudicare dalle figure colorate che ne dà l’A. stesso, » è sempre notevole la 
distanza che separa la struttura di quei corpi da quella degli inclusi cancerosi. 

Ora il FoA mi concederà di fargli rilevare non avere io detto, che elementi cellulari di 
sarcomi si colorano come t corpi descritti nel cancro, e tale asserzione non ho ripetuta 
neanche pei leucociti. Chè anzi rispetto ai sarcomi le figure da me date non sono neppur 
trattate colla miscela Foà, ma coll’ematossilina SanreLICE, ciò che, leggendo la spiega- 
zione della tavola, appare assai chiaro; io ho soltanto accennato ai sarcomi, per mostrare 
che inclusi degenerativi si rinvengono anche in questi, e riguardo ai leucociti io credo di 
essermi espresso assai chiaramente (3): L'unico oppunto che potrebbe farsi è che si tingono 
in vtoletto e non in aszurro, ma qui si tratta di leucociti liberi, non endocellulari, e non è 
difficile l'ammettere che la loro presenza entro le cellule ne modifichi alquanto il potere co- 
lorante, e faccia loro assumere la tinta aszurra. Del resto la loro nessuna reazione alla 
safranina, all’acido picrico, all’orange, li riporta direttamente alle forme descritte come 
parassitarie. Vede dunque il Foà che i suoi appunti alle mie figure colorate si reggono 
maluccio sulle gambe, tanto più che nei suoi preparati medesimi i suoi parassiti si tingono 
spesso in un bel violetto e non di una tinta costante, ciò che egli non ha voluto rilevare 
nella sua critica. Rispetto poi alla differente struttura fra questi inclusi e i corpi da lui de- 
scritti, noi diremo più avanti. 

Qui m’ incombe l’obbligo di dichiarare che l’asserzione da lui fatta « essere cioè i suoi 
studi incominciati dal 1889 » è certo verissima, ma inutile a ricordare, perchè tutti lo sape- 
vamo per le sue belle pubblicazioni. Se quell’asserzione sta poi là per far vedere che nel 
nostro istituto gli studi sul cancro son cominciati solo quest'anno, essa pecca di una leggera 
dimenticanza, quella delle date. Già dalla citazione del lavoro dell’ArcancELI (4) resulta, che 
da parecchi anni l'argomento era studiato appassionatamente, e, se non si tenevano i metodi 
perfetti di fissazione e colorazione suggeriti oggi, ciò era dovuto al fatto che il professo: 
Foà non aveva ancora pubblicato i suoi lavori, 0 meglio dettato a noi le sue formule; d 


(1) Loc. cit. p. 256. 

(2) Gazzetta Medica dt Torino, n. 16, p. 306. 

(3) 27 Policlinico, 1894, n. 19, p. 486. 

(4) Atti della Società Italiana di Chirurgia, anno VIII, 1892, p. 737. 
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resto al noStro gabinetto sono serie intere di preparati dimostranti parassiti più o meno 
autentici ed identici a quelli del Foa, se non nella colorazione, certamente nella struttura. 

Rispetto poi alla dichiarazione che questi fa, che cioè « già da tempo egli si era mossa 
l’obbiezione se i suoi parassiti fossero prodotti degenerativi, o nuclei degenerati, o inclusioni 
cellulari (specialmente leucociti), e che aveva potuto escluderlo anche perchè non erano ap- 
plicabili al caso suo le obbiezioni mosse dai vari autori, » fatti tutti che gli permettevano di 
concludere « l'ipotesi più verosimile esser questa dei parassiti », io non la contesto menoma- 
mente, ma é che in queste ricerche ognuno porta un contributo un poco personale, ed a lui, 
sempre in buona fede, sfuggono particolari, che possono facilmente essere rilevati da un 
altro. Così, a cagion d'esempio, al Foà sono sfuggite quelle colorazioni azzurre dei detritus 
da me figurate sui suoi preparati (1), e che rappresentano la fusione di parassiti ipotetici 
(è la sua parola) in masse amorfe cromatiche, che si raccolgono poi in un’unica massa, e 
sono certissimo che domani verrà ancora qualcuno che, oppresso dal peso considerevole 
della mia necrobiologia, dimostrerà a me che, pur essendo specialista, io ho interpretato 
come agonizzante qualche elemento che non lo è. E si comprende anche che coll’ipotesi più 
probabile scolpita nella mente si risolvano facilmente molte delle questioni, come colla ne- 
erobiclogia alla mano, se ne risolvono molte altre. 

Mi ha invece colpito un breve inciso del mio critico, pel quale « dalle mie osservazioni 
non apparisce molto chiaro, se io sia riuscito ad ottenere preparati identici ai suoi ». Io 
dico di sì, ma siccome potrei anche parer sospetto, e deciso ad arrivare ad ogni costo ad 
una data conclusione, mi giustificherò rimandando alle figure della mia tavola (fig. 1* e 2*, 
9" e 10*, due mie e due del prof. Foà), dalle quali non appare poi tanto oscuro, se i miei 
preparati sono identici ai suoi. E riporterò anche poche parole del mio lavoro (2): «la fi- 
gura 10*, serie 1, mostra appunto queste forme, la maggior parte estracellulari, nè può 
sfuggire ad alcuno la grande analogia che passa fra le figure sue € le mie. In effetto, le 
forme dalla 1*-12" e dalla 14*-19*, le quali trovano anche riscontro nelle mie, paiono a me 
la più bella forma di ipercromatolisi, mentre nella 13* l'ipocromatolisi è facilmente dimo- 
strabile. E volendo scendere ad ulteriori particolari, chi non troverà il nesso più stretto fra 
le forme della mia serie (fig. 9°, serie I), 3*, 8*, 9*, 12°, 14*, 22%, e quelle 1°, 2°, 6*, 10*, 11° 
della serie del Foà? ecc. » Naturalmente per me le due serie illustrano un medesimo pro- 
cesso, pel professore dell'Ateneo torinese, forme d’evoluzione di un parassita ipotetico, e ciò 
secondo le particolari vedute, ma, grazie al cielo, la vista è già sufficiente a stabilire l'identità 
delle figure e al microscopio e sulle tavole, quando (com'è il caso nostro) al prof. Foa ed a 
me gli occhi servono ancora abbastanza bene. 

Del resto, anche senza possedere la grande mole di preparati, che vanta il mio insigne 
critico, anch'io ho la mia modesta parte di materiale, e dai miei preparati risulta chiara la 
identità fra i miei corpi ed i suoi. I preparati, che il FoA inviò non a me ma al professore 
Durante, non sono realmente che due, e sono magari riferibili ad un solo caso: i miei pre- 
parati sono invece riferibili solo a 3 casi, ma quei 3 casi positivi sono il risultato dello 
studio di circa 40 cancri, fissati e colorati coi metodi perfettissimi moderni, e di un centinaio 
di preparati diversi già esistenti nella nostra collezione. E pur avendo solo la centesima 
parte del materiale positivo del laboratorio d’anatomia patologica di Torino, quei due ottimi 
preparati ci sono serviti come termino di confronto ai nostri. Materiale positivo, ci dice 
il Foà: se è tutto qui il materiale positivo, e se isuoi preparati sono in genere tutti i 

nedesimi (li abbiamo ammirati sinceramente e pubblicamente apprezzati al Congresso 
Medico), colla critica di un preparato si critica ugualmente tutto il materiale positivo. E 
poi, che questi due preparati siano assai dimostrativi, lo dice lo stesso Foà nella lettera 
lel 1° gennaio *94 diretta al prof. Durante: « Si vedono i corpi inclusi nelle cellule cance- 









(1) V. la tavola del mio lavoro, fig. 3 (loc. cit.). 
@) Loc. cit, p. 478. 
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660,6 che sono gli unici che si colorano coll’ematossilina », e più avanti: « sono in nu- 
‘mero abbondante i corpi suddetti colorati in ematossilina ». 

E giacchè ho citato quella lettera, mi permetto fin d’ora di parlare di specificità della co- 
lorazione. Se fosse stata battezzata specifica, pare che lo stesso Foà. non troverebbe cat- 
five le ragioni, che io adduco per combatterla questa specificità, ma il guaio è che questi 
mi fa osservare d'aver detto soltanto-che « si direbbe quasi specifica ». Ora quella lettera, 
dalla quale risulta che quei corpi sono « gli unici che si colorano coll’ematossilina », mi fa 


i pensare che posso fortunatamente impugnare almeno quella lettera, anche senza tener conto 


delle parole « i corpi. parassitari, che sono gli unici che si fingono in bleu » (1). Contraria- 


mente infatti a quanto dice la lettera, oltre di quei corpi, nei preparati dell’egregio profes- 


sore (quegli stessi dei quali disoorre la missiva), oltre di quei corpi dico, si coloravano col- 


* l’ematossilina tante altre belle cose, delle quali io ho accennato e dato figure nel mio lavoro 


(Cellule connettivali, p. es. fig. 10*, serie I*, 12-a, 12-b, e cariocinesi-in cromatolisi, fig. 10*, 
serie II*, 1, 2, 3, 4). « Quei corpi sono gli unici che si colorano coll’ematossilina... » Strana 


. che anche le mitosi in cromatolisi si colorino come quelli che dovrebbero essere gli unici, 


stranissima che detritus (fig. 3*) e cellule connettivali si colorino anch'essi come quei corpi! 
‘O quell’azzurro non è piuttosto una tinta attenuata della safranina? Il mio autorevole critico 


. non mi concede l'onore di una risposta su questo punto, ma permetterà a me che, trattandosi 


di asserzioni scritte di suo pugno, la risposta era quasi obbligatoria. E fermiamoci qui: non 
parliamone più di specificità o quasi specificità: queste son frasi, che non sono certamente 
dettate da una studiata abilità, ma da una profonda convinzione scientifica, dinanzi alla quale, 
se pure non esatta, noi siamo soliti inchinarci umilmente. 

Ma il prof. Foà, fa, certo in buona fede, due assicurazioni, alle quali mi si deve permettere 
di opporre la più recisa smentita. Colla prima egli afferma, ch’io dichiarai al Congresso 
medico di Roma che in 20 cancri da me esaminati mai m’era riuscito di rinvenire i corpi da 
lui descritti, e ciò io non dissi, chè anzi avea con me i preparati dei noduli cancerosi perito- 
neali dei quali ho sì largamente parlato nel mio lavoro, e che non potei mostrare per defi- 
cienza di microscopi. Coll’altra egli assicura che nessuno dei molti‘intervenuti al Congresso 
medico di Roma ha avuto la fortuna di poter esaminare i miei preparati. Già a me baste- 
rebbe il controllo del mio professore, il prof. Durante, un’autorità molto competente in 
materia, ma anche prescindendo da questo, i miei preparati sono stati esaminati da molti 
degli intervenuti alla memorabile seduta del 1° aprile, quando il mio professore accoglieva 
nella nostra Clinica, ospiti grati della sala operatoria, un’eletta schiera di scienziati italiani 
e stranieri. Molti altri professori di Roma, Napoli, Genova, Padova, Pisa, Perugia e Torino, 
hanno poi veduto i miei. preparati, e fra questi v’era-anche qualche anatomo-patologo. Infine 
io devo ricordare al sig. prof. FoA che io al Congresso dichiarai di ritenere forme degene- 
rative i corpi da lui descritti, perchè forse non troppo esatti i criteri su cui era fondata la 
teoria da lui emessa: colorazione specifica cioè e morfologia dei corpi inclusi. Questa 
seconda parte il Foà non l’ha udita, e ciò essendo probabilmente a causa del frastuono che 
regnava nella sala io non posso fargliene carico: devo però ricordargli che la stessa affer- 
mazione è a pag. 494 del mio lavoro, e questa egli doveva conoscerla. 

Tuttavia i miei preparati sono a disposizione di chi volesse esaminarli: essi sono rimasti 
qui nel nostro Istituto perchè un semplice assistente non potea pretendere di mandarli 
dappertutto ed un po’ anche all’estero. Ciò è un portato diretto della fama, e la mia modesta 
oscurità non poteva pensare di raggiungere tanta altezza. 

Questi poi mi assicura, che l’avere io lavorato con unilateralità di metodo toglie quasi 
ogni valore alle mie ricerche. E ciò potrebbe anche essere, se io non avessi anche lavorato 
col sublimato e col Biondi, ciò che resulta leggendo tutto il mio lavoro. Ho poi abbandonato 
qualunque altro metodo tenendomi strettamente all’Hermann perchè l’autorità stessa de! 








(1) Arch. p. le Scienze Mediche, p. 256. 
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Foi, così competente in materia, ce lo consigliava: « Io sto abbandonando il sublimato 
perché mi dà molte disillusioni, ed adopero l'Hermann che per queste ricerche è il me- 
todo principe ». (Lettera al professor Durante. Torino 1° gennaio 1894). E che lavorando 
col Flemming come fissativo gli ipotetici parassiti generalmente (1) non si colorano o si 
colorano male colle aniline e punto coll’ematossilina (2), ma io francamente non credo che 
sia questione da basarvi su tulta una teoria. Questo è l’unico punto diatro il quale potrebbe 
trincerarsi la critica del valente anatomo-patologo di Torino. Ma a noi piace ricordare che 
siccome dai preparati stessi di lui risulta una colorazione mai costante nei pessi stessi fissati 
con Hermann, ma (io ne ho parlato a proposito degli stessi preparati del Foa) (3) varia- 
bile dall’azzurro pallidissimo al violetto deciso, ciò sta a dimostrare la nessuna costanza 
(non diciamo specificità per amor del cielo!) della tinta, della quale non conviene perciò 
troppo fidarsi. E questa tinta, che incomincia ad accennarsi come granuli dentro un nucleo 
nermale, e che può seguirsi fino alle masse degenerative della fig. 3*, passando per le forme 
intermedie di parassiti ipotetici, fa pensare più a degenerazioni che a questo enigmatico 
parassita. Di più il Foà stesso ci dice, che il sublimato dà resultati variabili; come dunque 
tener tanto alle tinte, quando la medesima colorazione in un caso può rispondare ed in un 
caso no? Il Massari e Fgrront (4) non hanno voluto fondarsi su questi fallaci criteri; lo 
stesso Kosinsxy (5) non accetta il criterio di colorazione pel caso presente e che dunque? 
Lasciamo l’ortodossia delle tinte e non pensiamoci più. 

Io non mi maraviglio no che una medesima sostanza colori figure cariocinetiche e figure 
eariolitiche, ma posso dimostrare che con una colorazione doppia, quando un nucleo è 
normale, assume ordinariamente una tinta, ma questa tinta è diversa, se il nucleo dege- 
nera: ciò io dimostrai nella spermatolisi (6). I preparati del Foà (fig. 2* e 3* del mio lavoro, 
figure del suo lavoro negli archivi di Torino) mostrano che i nuclei normali si tingono in 
roseo colla miscela ematossilina-safranina: perchè dunque non si tingono pure colla safra- 
nina le masse degenerative figurate in 3, che si colorano invece come gli ipotetici parassiti ? 
Che se il Foà parla della cromatolisi funzionale (un processo allora tutto fisiologico e che 
illumina una fase vitale della cellula) siamo d’accordo, la colorazione può essero più intensa, 
ma è generalmente la stessa, come si vede nelle glandole funzionanti, ma, se parla della 
cromatolisi come forma mortale della cellula, assolutamente no. Io ho specificato assai bene 
la cromatolisi funzionale e la distruttiva, e torno a ripetere: la prima, che rientra nelle fasi 
vitali cellulari, dà colorazioni identiche alle colorazioni di fasi evolutive: la seconda dà in- 
vece colorazioni assai diverse. 

Se colla miscela Fo4 si colora del sangue essiccato dolcemente sul vetrino e trattato col- 
l'Hermann, le emazie rimangono incolori: esse presentano appena una tinta giallastra; ma, 
scaldando fortemente il vetrino, si hanno invece tanti granuli, che si tingono fortemente in 
azzurro cupo colla medesima miscela. E i leucociti che vanno ad infiltrare pezzi di cancro 
immessi sotto cute ai cani, mentre colla miscela ed allo stato normale si tingono in violetto, 
prendono una pallidissima colorazione violetto-chiara od azzurro-sbiaditissima. Ho detto ciò 
perchè si fissi bene anche il doppio modo di svolgersi della cromatolisi distruttiva per via 
ipocromatica cioè ed ipercromatica, perchè non è assolutamente vero che nuclei morti o 
morenti perdono la loro colorabilità qualunque sia il fissativo. Nuclei ipocromatici potreb- 
tero dimostrar questo, ma nella ipercromatolisi, nella quale si giunge ad un disgregamento 
granulare (e non saranno queste per certo fasi evolutive), si hanno sempre colorazioni in- 
t+, L’ipocromatolisi poi dimostra, che non è sempre cero che figure cariocinetiche e cario- 


| Loc. cit. pag. 256. 
») Il P.lidlinico, 1894, n° 23, pag. 565. 
) Il Policlinico, n° 19, pag. 464. 
) Riforma medica, 1893, n° 154. 
* Centr. f. allg. Path. u. path. Anat. 1892, n° 4. 
Lo apermatolisi nei vertebrati. Ricerche laborat. d’Anatomia normale. Roma 1893, pag. 133. 
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litiche si colorano entrambe intensamente colla medesima sostanza. E quanto ho detto fin 
qui dimostra del pari non vera l’asserzione, che i prodotti cromatolitict si colorano intensa- 
mente colle aniline, perchè i prodotti ipocromatici a volte non si colorano menomamente, pur 
essendo il risultato di un'attiva cromatolisi. E tutto ciò anche quando i pezzi vengano fis- 
sati col liquido del FLemminc! Ora avendo io ritrovato sui preparati stessi del FoA forme 
ipocromatiche, impossibili ad essere interpretate se non come nuclei e appena sensibilmente 
colorate, accanto a forme ipercromatiche (intensamente ma colorate nello stesso tono) intese 
come parassiti, mi domando perchè il parassita si colora colla stessa tinta dei nuclei dege- 
nerati, e, se questi pure devono a forza interpretarsi come parassiti, perchè non assumano la 
colorazione intensa delle altre forme. E aggiungo che mi resta molto enigmatico il fatto che 
si colorano intensamente le forme cinte da capsula (?), e perciò più resistenti alla penetra- 
zione del colore, mentre queste forme ipocromatiche, che sono sempre sfornite di capsula, 
dovrebbero assumerlo vivo e più rapidamente. Mi si parlerà di decolorazione? Resterà 
sempre inesplicabile la decolorazione più forte in elementi, che si erano tinti più intensa- 
mente degli altri. 

E per entrare più direttamente in materia, citiamo un breve periodo che sinteticamente 
compendia la critica del Foà al mio lavoro: « L’assistente del prof. Durante soggiunge, 
che tutte le cellule degenerate, tutti i nuclei degenerati reagiscono col metodo mio alla 
colorazione detta specifica, il che devo recisamente negare sulla base di mie numerose 
ricerche in proposito. » Certo che quel recisamente negare suona altrettanto bene quanto 
il recisamente affermare, però altro è a parer mio dire, altro dimostrare. In tesi gene- 
rale alla recisa negazione si può rispondere mostrando i bei preparati dell’esimio autore 
dai quali emerge che cariocinesi degenerate si tingono così, che nuclei connettivali 
si tingono così, e che così pure si tingono nuclei degenerati e detritus amorfi, residuo di 
disgregazione di quelli (fig. 3* e 10* della mia tav.). Ma volendo essere più precisi specifi- 
chiamo i capi di accusa. 

Rispetto ai leucociti mi si obbietta «he i leucociti da me raffigurati e colorati col metodo 
‘FoA somigliano così poco ai presunti parassiti, che io stesso mi sono limitato a concludere, 
ch’essi provano ancora una volta quella colorazione non essere specifica. Ma, egregio si- 
gnor professore, a pag. 485 del mio lavoro, parlando del sangue raccolto sur un vetrino e 
da me fissato e colorato direttamente coll’eccellente suo metodo, mi pare sia scritto a pro- 
posito dei leucociti, che ho ritrovato tutte le forme che la cromatolist ordinaria non ispie- 
gaca, una conclusione, come vede, un po’ differente da quella, cui Ella mi fa arrivare mio 
malgrado. E.a pag. 486 è aggiunto che « presentavano tutte le forme delle quali ho dise- 
gnata solo una parte ». Ma che io sia stato poi tanto infelice nell’esposizione da non essermi 
fatto comprendere ? Quanto al rassomigliare assai poco ai parassiti, vuole il mio critico 
che scendiamo a particolari? Lo servo subito : confrontiamo insieme la fig. 8* della mia 
tavola e le figure del suo lavoro pubblicato negli Archivi per le scienze mediche. Non le 
pare, a parte la colorazione, della quale ho già detto, che le mie forme 38, 14, 12, 26, 34, 37 
corrispondano alle sue 66, 13, 14, 31, 28, 24? E le forme mie 10, 30, 38, 21 non le pare 
che confrontate colle forme della serie 1* figura 10 (le forme da me disegnate su di Lei 
preparati) corrispondano alle sue 12, 18, 5 ed 11, o per dir meglio che assumano effettiva- 
mente l’aspetto dei supposti parassiti ? È questione di apprezzamento, io lo so, ma torno a 
dire, non bisogna suggestionarsi colle proprie convinzioni a rischio e pericolo di svisare le 
questioni, certo in buona fede, e di spostarle senza risolverle. Occorreva proprio che io “~ 
scrivessi una per una le forme di leucociti cariolitici, confrontandole una ad una colle for 
dubbie, o non risultava già da sè fra queste forme un parallelismo che s’imponeva ? Che 
resto la cromatolisi dei leucociti può anche assumere aspetti al tutto identici ad elem: 
parassitari si può stabilire coll’esaminare i lavori dello Srricat, del SANFELICE, dell’Ousxo 
Enog., EnRLICA e recentemente del DuenscHAMmann (1), che sono la dimostrazione diretts 


(1) H. Duensciumans., Obserrations upon the role of the leucocits and giant cells in epithelioma of the to 
Journ. of Path. a. Bacter. Novembre 1894. 
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quanto sosteniamo, E questo in ordine all’assumere i leucociti in cariolisi l'aspetto dei pre- 
sunti parassiti: io poi non ho data una dimostrazione sperimentale, perchè so dal prof. Cscr 
che l’egregio collega Tusin: pubblicherà quanto prima qualche cosa sull'argomento, un fatto 
che avevo del resto anche accennato a pag. 494 del mio lavoro. E su questa questione dei 
leucociti mettiamoci una pietra ! 

Io credo di avere a sufficienza dimostrato sui preparati stessi del professore For le fusi 
degenerative endonucleari, dal RurreR intese come parassiti, e che il mio critico, se non 
contesta al Rurrer medesimo, non conferma neppure. E la mia dimostrazione non dovrebbe 
esser cattivissima, se egli sente il bisogno di ricorrere ad argomenti indiretti per dimo- 
strare che io mi sono ingannato (eccesso di colorazione gialla o difetto di decolorazione). 

Ora io mi permetto di osservare, che cid non è assolutamente. In elementi mono- 
nucleati con nucleo molto bene distinto (e che è un nucleo ne fanno fede il contorno roseo 
(non giallo) della membrana nucleare, e le granulazioni rosee del protoplasma nucleare) è 
spesso lecito vedere un blocchetto azzurro, il parassita, contenuto in quello. Se questo fosse 
il parassita, e se fosse vero quello che dice il Foà, in tal caso si può interpretare per nucleo 
tutto il corpo incluso, ci troveremmo innanzi una cellula cancerosa senza nucleo. E ciò 
appare tanto più evidente nelle fasi iniziali della degenerazione, quando dentro un nucleo, 
nel resto perfettissimamente normale, si vedono nel protoplasma nucleare in mezzo alle 
sue granulazioni rosee apparire delle granulazioni azzurre. Con ciò io non voglio nulla 
insegnare all’egregio professore, che anzi, se io potessi, andrei a perfezionare i miei studi 
al suo gabinetto, ove non mi mancherebbe nè un indirizzo tecnico preciso, nè un’esatta in- 
terpretazione dei preparati, ma io devo metter bene i punti sugli i, perchè le convinzioni 
scientifiche impressionanu spesso così fortemente, da imporre di sostenere a tutti i costi 
una teoria, anche quando si riconosca la giustezza delle critiche rivoltele. 

Rispetto poi al non esistere i parassiti in quei cancri o in quelle parti di cancro in cui 
esiste uno sfacelo di elementi, o dei residui di protoplasma, o dei cumuli di cromatina, o delle 
isole di mortificazione, è inutile che noi ripetiamo una dimostrazione data già nel nostro 
lavoro; a quello noi rimandiamo il lettore senza sprecare sull'argomento tempo e fatica 
(pag. 468). 

Sarebbe piuttosto a domandarsi perché ‘il professore Foà mi vuol far carico del non 
aver io trovato parassiti nei trapianti glandolari specialmente da cancri della mammella. Ho 
forse io negato il fatto? 

« Il fatto che i presunti parassiti mancano nel cancro primitivo assai spesso, che pos- 
sono mancare nelle metastasi e che, trovandosi in queste, possono ecc. ». Queste mie pa- 
role (p. 496) lo farebbero escludere, se pesate bene, e confortate di altre mie più avanti: 
« e, sebbene noi non abbiamo mai ritrovato nelle glandole linfatiche affette da cancro gli 
elementi descritti, all’affermazione del Foà risponderemo coll’Hermann, che la cromatolisi 
fisiologica delle glandole linfatiche è un fatto conosciuto, ecc. » (p. 496). E poteva io negare 
forme analoghe ai parassiti, quando le ho studiate e figurate nelle glandole testicolari? Nei 
trapianti glandolari cancerosi io non ho invece veduti i parassiti: voleva forse il mio critico 
che io li scoprissi per forza, accecato da idee preconcette per quanto scientifiche? È gue- 
stione di fortuna, e s'intende! Disgraziatamente per gli studiosi le fortune oggi capitano 
sempre a chi non ha bisogno d'esse: la scoperta dell’ ipotetico parassita lascia l’eminente 
patologo di Torino quello che è, uno scienziato di prim'ordine, nè gli aggiunge fama sover- 

ia: se io, umile assistente, avessi fatta quella scoperta sarei subito diventato un grande 
omo. e come tale...... non mi avrebbero creduto. 

E lasciamole pure le analogie, signor professore, lasciamole pure! Ella ha tanta fortuna 

a rinvenire il parassita nei pezzi a preferenza venuti dal cadavere, che dalle sale opera- 
arie. Ella è tanto fortunato che lo favoriscono anche i semestri d’ inverno, quando si lavora 
sn più cuore temperati dal freddo, e non dell’estate, quando si lavora male soffocati dal 
Ido: perchè dunque vuol tentar Lei l’analogia: me la lasci tentare a me! Non le pare che 
ei parassiti ritrovati sul cadavere puzzino un po’ troppo di morto? E in questo caso me li 
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lasci ordinare accanto alle mie forme: è il mio compito di necrobiologo! Componiamole 
dunque nella bara quelle forme : parce sepultis. 

Il sig. professore Fo mi scaglia addosso alcuni dei suoi fulmini, perch'io ho affermato 
ch'egli pensava ad ogni varietà di cancro rispondesse una varietà di parassiti: a sua discolpa 
egli cita le parole contenute su tale proposito nella relazione al Congresso di |Roma « Circa 
al quesito se esistano varietà di parassiti credo che la questione per ora non si possa netta- 
mente risolvere » Contrappongo a queste le parole dall’A. pubblicate negli Arch. per le 
Sc. Med., p. 262 « intanto potrebbe riputarsi non improbabile l’esistenza di alcune varietà 
nei parassiti ». Queste parole sono certamente indecise, certo più affermative delle prime, 
e tali, che mi possono permettere di dichiarare senza rossore che io ho forse errato. Tut- 
tavia, se le spiegazioni chiare e limpide che noi troviamo oggi nelle parole del Foi noi 
le avessimo trovate nei suoi scritti precedenti, pensiamo che non sarebbero accaduti errori 
di sorta. La questione è tuttavia di secondaria importanza, e noi daremo ad essa un valore 
secondario: sia una, siano più le varietà dei parassiti del cancro, dimostrato falso il principio 
su cui si poggia l’interpretazione delle forme dubbie, il parassita, sia uniforme, sia protei- 
forme, cade con quello. Una prece dunque e che la terra gli sia leggiera ! 

« L’A. descrive dei corpi inclusi nei sarcomi e nelle pseudo-membrane uterine e dice: 
« non è vero che i corpi inclusi siano esclusivi del cancro! » Questa chiosa del mio critico 
è seguita dalle seguenti considerazioni: « l’A. non ha dimenticato che un compito: quello 
di dimostrare con una chiara e dettagliata descrizione che i corpi inclusi dei sarcomi e delle 
pseudo-membrane uterine sono identici a quelli del cancro: ciò non resulta nè dal tesio né 
dalle figure stesse dell’A. ». Ma, Signor Professore, Ella stessa mi confessa, che io l'ho 
obbligato ad una corsa faticosa attraverso il mio lavoro: perchè voleva ch'io le togliessi 
addirittura il respiro, infliggendole anche una chiara e dettagliata descrizione? Dal testo non 
resulta no, perchè io non voleva seccare il lettore, ma dalla figure poi! In coscienza non 
le pare che le forme 3°, 5*, 6*, 11* della mia fig. 4* rispecchino i suoi ipotetici parassiti? E le 
forme 4*, 6*, 8*, 13" della fig. 13* non le ricordano per caso le medesime forme d’inclusi? E le 
forme 4*, 5*, 13* della fig. 7* non sono forse identiche ai presunti parassiti? Non voglio no 
perdere tempo in dimostrazioni sulla grandezea, forma, colorazione e struttura di quei corpi, 
perchè la dimostrazione sta nella stessa figura, e per quanto riguarda i nuclei in gem- 
mazione ricorderò soltanto la dimostrazione, che sull'argomento ha dato il Dowsravs. (1). 

Non mi maraviglio no che pezzi di cancro, estratti dopo 2 giorni dall’innesto, e pezzi di 
sarcoma con inclusi leucocitici non presentassero le forme dell’ipotetico parassita: questi 
pezzi devono essere studiati in vario tempo al 1°, 2°, 3°, ecc. giorno, per poter poi conclu- 
dere, che gli inclusi osservati non sono gli stessi che quelli del cancro. 

Un energico attacco che l'A. fa a tutta la dimostrazione da me data della cromatolisi, 
si basa sul fatto che egli non ha mai veduto, salvo in cellule a nucleo cariolitico, granuli 
protoplasmatici o cromatina del reticolo protoplasmatico. Questo fatto, prima di me am- 
messo anche dal Miscazzini (2), mi era stato suggerito non solo dalla conoscenza delle 
teorie sull'argomento, ma anche da fatti positivi osservati direttamente, studiando la cro- 
matolisi ipercromatica. Quando aumenta la cromatina nel nucleo e il protoplasma cel- 
lulare perde invece il suo potere colorante, non si potrà logicamente pensare che questo 
era dovuto a cromatina sparsa in esso, e che il potere colorante cessa nel protoplasma 
cellulare quando la cromatina è tutta accorsa nel nucleo? « La sostanza cromatica come 
anche l’acromatica non possono derivare che dal protoplasma cellulare, e per conse- 
guenza per un disturbo funzionale del nucleo si dovrà avere sia un aumento, sia un impo- 
verimento della sostanza cromatica d’esso. . ....... E perciò noi dobbiamo ritenere, che 
durante la cromatolisi ipercromatica accorra nel nucleo una maggiore quantità di cromatina 








(1) Ann. de Micrographie, 1894, T. IL 
(2) Corpi lutei veri e falsi dei Rettili. — Ricerche Lab. d'Anat, normale. Vol. III, fusc., 11, p. 109 — 1893. 
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di quello, che avviene normalmente ». Queste mie parole (1) sono la sintesi di tutto un 
lavoro, che è poi una diretta dimostrazione sperimentale. Il mio illustre critico conosce cer- 
tamente quel lavoro, che io ricordo non per lui ma per gli altri, e per gli altri appunto ricor- 
derò anche Ja memoria dello Zora (2) e gli studi del Maco1 (3), ai quali tutti rimando, 
certo che i ici spassionati troveranno là, più che un'ipotesi, una dimostrazione scien- 
tifica. Ed anche non volendo tener conto degli studii dell’Aurmanx (4), molti dotti, esimio’ 
sig. Professore, parlano di granulazioni del protoplasma. Via via le critiche brillanti sono, 
belle e mettono di buon umore, ma fino ad una dimostrazione scientifica esse qualche volta 
non arrivano! Il mio critico nega la supposta somiglianza fra i miei elementi degenerati ed il 
suo ipotetico parassita, perchè, egli dice: «il fatto si svolge in an elemento cellulare a spesa, 
totale di tutti i suoi costituenti, cioè del protoplasma e del nucleo senza alcun corpo incluso, 
ma sopratutto perchè se vi è rappresentata della nucleina in varii aggruppamenti non vi è 
per contro rappresentata la fine struttura del corpuscolo parassitario, non il suo corpicciuolo 
centrale xantofilo, non il protoplasma tenuissimo, incoloro, festonato, che lo circonda, non 
ja sostanza che avvolge tutto il corpuscolo e che si tinge bensì in azzurro coll’ematossilina 
ma che resta incolore colle aniline. » Che il fatto si svolga in un elemento collulare a spese 
totali del protoplasma e nucleo è vero: il « senza corpi inclusi » non pare molto esatto. 

Sui preparati stessi del Foà sono splendide forme mononucleari nelle quali, in luogo del 

| nucleo sta il parassita, o almeno ciò che è interpretato come tale. O il parassita dunque 
il nucleo se l’è divorato e vi si è sostituito, 0, quando con una serie logica si trova una 
degenerazione, che nel tramite delle metamorfosi rispecchia le forme dubbie, si può meglio 
stabilire un fenomeno regressivo. È molto utile, sa, illustrissimo signor professore, questa 
necrobiologia, da lei un po’ bistrattata in me umile assistente, ma che prima di me è rappre- 
sentata da un certo FLemmino, da un certo ArnoLp, da un certo Sremnaus ed altri. E se io 
ho meritate le sue critiche, trovando la somiglianza fra il suo ipotetico parassita e questo 
mio ben fornito cimitero, son lieto che con me debbano coprirsi gli occhi presi di vergogna 
quei poveri diavoli di Conmi., CLasssev, Domenove, HLava ed Opazur, Kiewer, Tondx. 

A Lei invece è certo sfuggita quella serie di carcocinesi degenerate (fig. 10, serie 2%) che 
io designai sopra i suoi ottimi preparati, forme enigmatiche tinte come il problematico pa- 
rassita, e che Ella contesterà certo in cuor suo non solo a me, ma anche a quei disgraziati > 
che sono Corni, Hansemann, Kiener, Rissert e Tonor. 

Del resto, @ parte questo, che la struttura fine del corpuscolo parassitario nan sia rap- 
presentata, non mi parrebbe nemmeno molto esatto, confrontando le figure della mia serie 
(fig. 8 e 9); può darsi sì che colle aniline la sostanza che avvolge tutto il corpuscolo non si 
colori, ma l’ematossilina la tinge come tingeva i prodotti degenerativi delle gl. testicolari (5), i 
E non è curioso che un parassita in via di sviluppo si tinga come un elemento in cromato- 1 
lisi distruttiva? Come per i testicoli quindi io sono anche pel cancro costretto a mantenere 
la mia affermazione, che i prodotti cromatolitici in distruzione (e, per intenderci, precisa- 
mente gli ipercromatici più degli ipocromatici) hanno una particolare simpatia per l'ema- 
tossilina. E non ha per me un valore assoluto il corpuscolo xantofilo descritto dal Foà, per- 
chè io di tali corpuscoli ne ho visti e figurati nei leucociti, un fatto che ha tutta la solidità 
di una rigorosa controprova. 

Sicchè, in definitiva, non comprendo perchè negare la somiglianza fra i miei elementi 
degenerati ed il presunto parassita, quando sui preparati del FoA si possono dimostrare 
parassiti in cellule senza nucleo (?) quando i particolari di struttura delle mie forme rispon- 
dono assai bene a quelli delle forme parassitarie, quando nei miei preparati (fig. 10, serie 3°) 








(1) La spermatolisi, loc. cit., p. 131. 

(2) Intorno ai plaatiduli fucainofili. — R. Ist. Lomb. di Scienze e Lettere. Vol. XVI. p. 237 — 1891. 
(8) Confr. il lavoro precedente. 

(4) Die Elementarorgamismen wu. ihre Beziehungen zu der Zelle — Leipzig. 1890. 

(5) La spermatolisi, loc. cit. 
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vi è il corpo incluso accanto al nucleo. La verità è che il professore Foà prende uno dei 
nuclei in degenerazione avanzata e dice: questo è il parassita! Io rimonto alle fasi iniziali 
che dal nucleo normale mi portano alla forma dubbia. E che in fondo in fondo il mio esimio 
critico non trova disprezzabili i miei argomenti, si può rilevare dall’artificiosa sottigliezza 
colla quale redige un breve brano di prosa. 

«Si moltiplica il nucleo preesistente non importa se per scissione diretta o per gem- 
mazione ; poi si fa degenerare uno dei nuclei, non é detto se sia il più giovane o il più vec- 
chio, e il problema è risolto. » Ora io penso, che tutte queste sono questioni secondarie e 
come tali non le ho trattate a fondo, la questione seria essendo posta in termini assai netti: 
« se si tratta cioè di un nucleo o di un parassita. » Le forme di passaggio da nucleo normale 
a nucleo degenerato io le ho date tutte; importa proprio se il nucleo degenerato sia il più 
giovane o il più vecchio? Del resto perchè il nostro chiarissimo critico non ci dà lui la di- 
mostrazione di questo? Il sorvolare così su tutte le questioni dopo averle poste, può passare 
sì per una critica serrata, ma non è certo una critica dimostrativa. 

E rispetto alle colorazioni mi si addebita l’affermazione ch’ io credo la differenza fra i 
corpi tingibili delle glandole linfatiche e gli ipotetici parassiti non essere che questa: che 
gli uni sono colorati in tono meno cupo degli altri. Io non ho mai sognato di dir questo; met- 
tiamo bene a posto i fatti e non isvisiamo le affermazioni avversarie. 

A pag. 496 (1) ho detto assai chiaramente il pensiero mio; il Foà ammetterà con me che 
la fig. 41 della sua tavola 3" (2) rappresenta elementi in massima degenerativi, e siccome 
quegli elementi trattati col metodo Foà si tingono in blù cupo, io ho fatto rilevare che non 
sono solo i corpuscoli parassitari che sono gli unici a reagire all’ematossilina, ed ho aggiunto, 
che anche i centri germinali delle glandole linfatiche normali, tingendosi con questa sostanza 
dimostrano sempre più che gli unici ipotetici parassiti hanno compagne nella colorazione 
molte belle cose. Io ho poi sempre veduto che la tinta nella cromatolisi distruttiva ipercro- 
matica diviene sempre più cupa mano mano che ci si avvicina alle fasi finali, e mi piace 
mettere in rapporto le figure molto colorate del Foà con fasi ultime di ipercromatoli 

Il fatto poi che elementi normali (centri germinali), che elementi specifici (parassiti) ed 
elementi degenerativi (figure del mio lavoro e fig. 11*, tav. III* del lavoro del Foà) reagi- 
scono tutti all’ematossilina, mi impongono (a parte poi le cellule di connettivo e le carioci- 
nesi degenerate che vi reagiscono pure) di ripetere coll’ Hermann (3) essere la cromatolisi 
un fatto, che o segna la morte della cellula o ne segna un particolare ciclo funzionale. Il mio 
insigne critico come raffronterebbe i varii fatti? Mi sosterrà che i prodotti degenerativi 
hanno tinta più cupa? No, perché egli non è ortodosso... nemmeno nelle tinte, e, se pure lo 
fosse, fra le sue figure parassitarie vi sono elementi tinti in blù cupo (fig. 6*-b, 3*, 7°, 22%). 
Mi dirà che il parassita è tinto più chiaramente? No, perchè egli non è ortodosso, come 
sopra, e, se pure lo fosse, i suoi centri germinali hormali si tingono come i parassiti: la- 
sciamo dunque correre e non parliamone più. Del resto, è bene stabilire che io non identi- 
fico niente affatto i granuli di protoplasma disegnati in giallo col corpuscolo xantofilo cen- 
wale del parassita: ho notato che tale colorazione gialla al centro dell’ipotetico parassita 
appare anche in quelle fig. 41% e 42* del Foà ed al centro delle forme tinte in azzurro cupo, 
e dal non aver trovato corpuscoli gialli in tutti gli altri disegni tolti da pezzi fissati in Her- 
mann dall’ Autore, ho dedotto che si trattava di modificazioni certamente chimiche, do- 
vute al differente fissativo, come si legge assai bene a pag. 496 del mio lavoro. E ciò senza 
neppure invocare quelle granulazioni xantofile, che ho disegnate nei leucociti (fig. 8°) e che 
l'autorevole professore non onora neppur di un accenno. 

Dal fin qui detto mi pare dunque, che non sia andato troppo errato nell’ impugnare il pa- 
rassita, dal momento che potevo impugnare i criterii che lo sostenevano : specificità della co- 











(A) It Policlinico, loc. cit. 
(2) Arch. p. le scienze mediche, loc. cit. 
(3) Anat, Anzeig, 1888. 
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lorazione e morfologia dei corpi inclusi. Si comprende cosi che tutta la critica, che mi è 
piombata addosso, non è quindi che una petizione di principio dalla prima all'ultima lettera, 
un pensiero che ha forse attraversato la mente di chi la scriveva, perch’ io scommetterei 
quasi che il prof. Foà giurerebbe oggi sui suoi parassiti, com’ io potrei giurare sul Corano. 
Ch’egli se li difenda quei cari parassiti si comprende, ma creda, onorevole signor professore, 
non mi son mai tanto persuaso di quel che penso, quanto leggendo le sue parole rispetto ad 
un'eventuale caduta della teoria parassitaria: « ciò potrebbe seguire per la stessa opera 
nostra! » 

Ed abbreviamo per quanto è possibile : il Foà mi fa notare rispetto alla mia affermazione 
«ch'egli incomincia ad entrare nell’ordine d’idee da noi sostenuto, » che la nota, alla 
quale io mi appoggio, riguarda oggetti assolutamente diversi dagli inclusi cancerosi, e che 
accenna solo all’ampliazione di un lavoro limitato dapprima allo sviluppo dei globuli 
rossi: ma io non nego che sia così : noto solo che questa degenerazione è proprio la mia 
cromatolisi. E, se essa si avvera anche nel cancro, non è lungo il passo da quelle forme cro- 
matolitiche al parassita. Che male dunque se io le riconosco ch’ Ella vuol mettere in pratica 
il pensiero di fare cadere la teoria parassitaria per la stessa opera sua? Ella vuole proce- 
dere a passi, si capisce: io preferivo invece un buon salto: la mia affermazione Le fa dare 
un passo indietro, e si capisce anche questo: attendiamo dunque che la teoria parassitaria 
torni a farne due avanti. 

Così noi siamo giunti fino alla critica, che della mia letteratura fa il mio egregio profes- 
sore. Rispetto al citare la relazione da Ini fatta al Congresso ho già detto. Sul lavoro del 
Bosse ha ragione il prof. FoA, ma solo in parte. È scritto là: « Ueber parasitàre Zellein- 
seblùsse, ecc.. Centr. f. Bakt. u. Parasit. Bd. HW, N. 4»; ma, mio Dio, mi si farà pro- 
prio una colpa imperdonabile se in luogo di Hf., è stampato Bd. ? Ma non v'era dunque 
quel 1894 che poteva illuminare gli studiosi sopra una letteratura di oltre 700 autori? 
Creda, esimio signor professore, non saranno le nostre le catapulte che faranno capitolare 
la teoria parassitaria, ma non sono neppure questi i rampini cui possa attaccarsi una critica 
impersonale. Sappia del resto che il Lurzanow io l'ho solo citato perchè ha parlato di dege- 
nerazione di nuclei in riposo e in mitosi e non altro, e rispetto al Tramausti sappia pure 
che la fonte privata cui io attinsi le mie informazioni era... ANos.o Marrucci. E rispetto al 
lavoro del Ver Eecke, senza che si debba troppo sottilizzare ed allungare questa corsa fati- 
cosa attraverso ai fuochi critici dell’ insigne professore di Torino, riporto integralmente le 
mie conclusioni sulla teoria parassitaria, o meglio sulla interpretazione da darsi alle forme 
pseudo-coccidiche del tipo Tuoma-Ssdsrinc: « non sono ordinariamente che la cromatolisi 
ordinaria o funzionale dei nuclei cellulari o dei leucociti immigrati ». 

Non difenderò la definizione del cancro imperfettissima dall’esimio professore attribui- 
tami, c la sua asserzione che la teoria dei germi embrionali è naufragata. Io ho portato dei 
fatti sui quali mi sono basato, e i fatti non si distruggono con un semplice sì o no, senza di- 
scuterli, ed opporvi altri dati più concludenti, specialmente poi quando studii assai recenti 
vengono ad appoggiare questa medesima teoria (1). A questo si può rispondere collo stesso 
Foà che: «il ragionare per via tanto ipotetica riesce talvolta a spostare le difficoltà non a 
superarle ». Ed a lui mi permetto ricordare, che quella imperfettissima definizione del can- 
ero, a me attribuita, è sostenuta dallo stesso mio professore. 

Devo solo rilevare il fatto, che il mio critico, rispetto alla prima parte della defini- 

‘e del cancro, mi fa avvertito che con essa non si comprenderebbe la differenza che passa 

cancro e sarcoma midollare, tenendosi integralmente alle mie parole: « essere il cancro 

srodotto morboso generato da elementi cellulari, ecc. » Ora effettivamente là fu omessa 
errore la parola epiteliali; ma anche l'osservazione del Foà era una sottigliezza retto- 





_ Bnauxt: Sur la présence et le mode de répartition du glycogène dans les tumeure, Acad. d. Scienc., 5 no- 
re 1894. 
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rica ed inutile, quando egli avesse pensato, che, trattandosi di epiteliomi, gli elementi cellu- 
lari non potevano essere che epiteliali. E ciò tanto più, perchè io aveva in principio del mio 
lavoro fstta una dichiarazione assai esplicita per intenderci sulla parola cancro che ho chia- 


mato prodotto esclusivamente epiteliale (1). 


E a questo proposito, egregio professore, voglio metterle delle armi in mano: come mai 
le è sfuggita la mia affermazione: « la parola cancro fin qui per lunghi secoli consacrata a 
prodotti esclusivamente epiteliali? » (2) Quand’ io me ne accorsi di quella piccola menda 
sfuggita, currenti calamo, era già troppo tardi per correggerla, ed io mi son maravigliato 
di non trovare uno strale acuminato anche per questo nella sua critica. Per fortuna che di 
questi piccoli errori invelontari non fa caso la critica serena, e quando ciò fosse, colui cui 
son rivolte le osservazioni può fare un risolino di compiacenza, augurandosi, che siano 
sempre queste le critiche che gli saranno rivolte ! 

E fermiamoci dunquel 

Io le sono tenuto, onorevole sig. Professore, di avere riconosciuto che le mie elucubra- 
zioni sono non originali ma un tal poco ingegnose: il suo è un giudizio molto pesante . . . . 
nella bilancia, ed io la ringrazio affettuosamente. La prego però di risparmiarmi un’altra 
volta tutti quegli ammirativi. i 

Quand’Ella ammira, io capisco che la sua ammirazione scaturisce soltanto dalla più pura 
convinzione scientifica e dal più solenne entusiasmo, ed a costo di parer possessore di una 
volontà di bronzo, voglio credere, che tutte quelle interiezioni (le quali stanno molto bene 
sulla carta) siano dirette seriamente alle questioni scientifiche da me svolte. Ora è 
bene non esagerare, e non farsi invadere anche nel far la critica da tanto entusiasmo 
scientifico. 

Una nota del Pianese (3) è venuta recentemente a calmare questi sacri furori e con 
quella v’ha un buon giudizio del Power D’Arcy (4) ed un buon consiglio dello Sremnaus (5), 
anch’essi pubblicati di recente. Leggiamolo insieme quel giudizio, senza entrare in merito 
del lavoro: « Le ultime investigazioni sopra l’intima struttura degli epiteliomi hanno dimo- 
strata la nostra ignoranza intorno ai mutamenti cui possono andare incontro le cellule epi- 
teliali in seguito ad irritazione: forme, che possono facilmente dimostrarsi come dovute a 
semplice irritazione, sono ripetutamente state considerate come protozoi o forme parassi- 
tarie nelle cellule carcinomatose. Teorie fantastiche sopra l’origine dell’epitelioma sono 
state erette sopra queste fondamenta erronee, e, più ignorante era l'osservatore che le emet- 
teva, e più egli insisteva sulla correttezza delle sue interpretazioni. — » Ed accettiamo in- 
sieme quel consiglio, esimio signor Professore: « È tempo ora di ricominciare il lavoro di 
nuovo, questa volta però con più calma, con più critica, senza trascurare il metodo di ricerca 
scientifico, poichè la causa principale degli errori commessi finora stava appunto nell'aver 
trascurato il metodo scientifico! » È un consiglio dello Sreinzaus, e il nome dello Sremumas, 
Ella me lo insegna, suona abbastanza bene nel mondo degli scienzi: 











Dott. Enrico D’Anna. 





(@) Il Policlinico, n. 19, pag. 446. 

(8) Studii aul cancro — Riforma Medica, 1894 — Nota preliminare. 

(4) Sreinmavs. — Ueber die parasitàre Aetiologie dee Carcinome. 
N 19 — 1894. 

(5) Powsr d'Ancr. — Epishelial changes produced by irritation. — Journ. of Path, a. Bacter. — N 
vember 1894. 
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IstITUTo CHIRURGICO DELLA R. UniversiTA DI Roma 
diretto dal prof. F. DURANTE 


Modificazioni cliniche ed anatomo-istologiche della pelle 
e delle mucose ectopiche 


per il dott. MARIO SCHIAVONÌ 





Tra le tante autoplastiche che oggi la chirurgia ci ha indicato, dobbiamo anche 
tener conto di quelle per le quali noi andiamo a riparare perdite di sostanza di 
taluni tessuti, servendoci di lembi plastici dissecati e trasportati da altri tessuti di 
struttura e funzione diversa. 

Le operazioni plastiche in cui più frequentemenie accade dover ricorrere a tali 
ectopie di tessuti, sono quelle che si fanno nei vizi di conformazione dei genitali 
esterni, nei processi distruttivi a carico delle guance e del naso. Di tali plastiche 
tutti gli autori di patologia chirurgica antichi e moderni trattano, e ad eccezione del 
"oENIG, che, a proposito della ricostituzione della punta e del setto del naso (1) con 

in lembo dissecato dal labbro superiore e ripiegato in alto colla mucosa all’esterno, 
iferisce che la “ mucosa rivolta all’esterno assume tosto le proprietà della cute ,, deg'i 
tri niuno si occupa mai delle vicende anato:no-istologiche nè della pelle che va a 
:‘ostituire la mucosa, nè della mucosa che va a sostituire la pelle. 


(1) Koente, Chir. spec, vol. I, pag. 261. 
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n “E perciò io tentai studiare sperimentalmente le modificazioni cliniche ed ana- 
Limo ose della pelle e delle mucose ectopiche, e ne’ miei esperimenti, fatti 
“© sel gabinetto della clinica chirurgica, mi avvalsi unicamente di cani. E mi sia con- 
=. «esso dichiarare che se questo mio lavoretto ebbe compimento, ciò si deve al mio 
<1. illustre maestro, che con sapiente amore mi sorresse sempre, e mi guidò tra i nume- 
posi ostacoli che mi si paravano davanti. 


* 
* * 


Io volevo dissecare un lembo di mucosa boccale, farlo scivolare sulla faccia in 
~/, una perdita di sostanza colà da me stabilita, e viceversa trasportare un lembo di 
“. cute dalla faccia sulla mucosa boccale e propriamente sopra una perdita di sostanza 


ev. anche da me operata. Per far ciò io immaginai un processo che, non avendo valore 
met.’ ‘© alcuno nella chirurgia dermatoplastica, a me servi molto per la facilità colla quale 
#:". mi permise trasportare i lembi a ponte e per l'abbondanza dei lembi medesimi, che 
Mit 

fi mi fornivano maggiore materiale da studio. Il processo è il seguente : : 

uae Sulla parete interna di un labbro, ossia sulla mucosa, io cominciava a fare un’incisione 


verticale al margine labbiale, lunga centimetri uno e mezzo, distante dalla linea mediana 
o centimetri due e mezzo. Essa interessava la mucosa a tutto spessore. Dagli estremi di essa 
E: ‘: io faceva partire altre due incisioni orizzontali, parallele tra loro ed al margine labbiale, 


W#:: ——lunghecirca tre centimetri. Queste ultime si dirigevano verso la commessura labbiale, ove 
g**..—’—giuntesiarrestavano. Dissecavo indi il lembo di mucosa compreso tra queste tre linee e 
Bs, quindi, sollevando il lembo dal campo di dissezione,. negli estremi delle incisioni orizzontali 


Be io infiggevo un ago e con questo attraversavo a tutto ‘<pessore il labbro e perciò anche la 
. cute di esso. \ 
| Da questi punti di perforazione sulla cute, che #JBe serdivano da punti di ricognizione 
i"... . all’esterno degli estremi delle incisioni orizzontali, io CO iavo due incisioni cutanee le 
quali, camminando parallele tra loro ed al mapgine ta kbia) , si continuavano indietro verso 
l’angolo della mascella per circa 3 centinfegy Ripon indi queste due incisioni con una 
terza linea verticale ad esse. In tal modo if @etithitavo un lembo di cute, che dissecavo da 
uno degli estremi e che per l’altro lasciavo aderente alla pelle vicina. Giunto a questo punto 
della dissezione io discostavo il lembo di cute e di mucosa dalle rispettive superficie cruente 
e con un bistori tagliavo il tessuto muscolare del labbro a tutto spessore lungo una linea 
verticale a quelle orizzontali suaccennate, e perciò parallela a quelle d’inserzione dei lembi. 
Così io aprivo un’asola nel labbro e con una pinza attraverso di essa faceva penetrare il 
lembo di cute nella bocca ed uscire il lembo di mucosa dalla bocca all’esterno. 

Indi suturavo il lembo di mucosa, ripiegandolo a libro sul suo peduncolo, ai margini 
delle incisioni fatte sulla cute, ed il lembo di cute, anche ripiegato a libro, ai margini delle 
incisioni fatte sulla mucosa. 
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I lembi quindi vennero a subire un ripiegamento di circa 180°. In questo modo 
io disponevo di un lembo di cute largo cent. 1 1/2, lungo circa cent. 3, il quale an- 
dava a riparare la perdita di sostanza della mucosa, e di un lembo di mucosa, della 
medesima lunghezza e larghezza, che andava a ricostituire la perdita di sostanza 
praticata sulla cute. L’incisione ad asola suaccennata restava perciò tappezzata in 
avanti dalla cute, indietro dalla mucosa, per cui come residuo dell’operazione si 
doveva avere l'inconveniente di una fessura permanente nel labbro, la quale del 
resto poteva essere chiusa con la recentazione e sutura de’ suoi margini. Di que- 
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dell’animale in esperimento, sia perchè non volevo con un novello atto opefat 
compromettere i risultati della plastica. 
Tali plastiche vennero da me eseguite tanto nel labbro superiore, quanto nell'in= 


feriore, e di più devo notare che m’imbattei quasi sempre in cani con mucosa oralé:.; 


pigmentata, nei quali il lembo dissecato e suturato al posto della pelle conservava, 
subito dopo la plastica, evidentissima la pigmentazione o diffusa o a chiazze. 


ae ye 


Modificazioni oliniche della pelle trasportata sulla mucosa. , 


Nei primi due giorni dopo la plastica il lembo apparisce tumefatto, ed i tessuti che lo 
circondano sono anche essi tumefatti e di colorito rosso vivo. Il lembo cutaneo risalta per 
un colorito differente da quello della pelle normale e da quello della mucosa circostante, @ 
-cid avviene per uno strato che lo ricopre esattamente per tutta la sua superficie. Questo 
strato è umido, di colore grigio oscuro, cosparso qua e là di punti nerastri ; esso costituisce” 


una vasta escara e risulta da essudati siero-fibrinosi, in parte da elementi dello strato corneo -, 


în via di desquamazione, in parte da coaguli sanguigni, i quali per riduzione della loro emo- 
globina hanno assunto l’aspetto nerastro suddescritto. 

Verso il terzo, quarto e quinto giorno dopo l’atto operativo, si constata che questo strato 
è andato progressivamente rammollendosi, e nel settimo ed ottavo giorno è caduto, lasciando 
così scoperta la superficie cutanea del lembo plastico. Questo spicca nettamente delimitato 
«dalla mucosa circostante per il colorito; mentre la seconda offre un colorito rosso-vivo ed 
una superficie liscia e lucente, il primo invece presenta un colorito rosa-pallido ed una su- 
perficie opaca alquanto tomentosa. La colorazione del lembo, per quanto pallida, pure, para- 
gonata a quella della pella normale, a quest’ultima riesce superiore, e eid apparisce natu- 
rale pensando che il lembo ha subito una flogosi attiva e per di più è rimasto privo di una 
parte dello strato corneo, che è caduto per esfoliazione. 

Verso il decimo od undicesimo giorno dopo la plastica l'ispezione fa notare la persi! 
stenza della stessa colorazione ed il sollevamento dello strato superficiale epidermico, sotto 
forma di piccolissimi tubercoli, all’intorno dello sbocco dei follicoli piliferi. Da questi ultimi 
si vede sorgere novellamente il pelo. La palpazione constata superficie cutanea scabra, resa 
pungente dalle molte punte rigide dei peli nascenti. La consistenza del lembo è duro-elastica. 

Venti giorni dopo, la plastica mostrasi ricoperta da peli più sviluppati. Questi ricoprono 
quasi tutto il lembo, e dico quasi tutto, poichè di esso ne rimangono sprovvisti solamente i 
margini laterali e l'estremo libero per una spessezza di un paio di millimetri circa. Tutte le 
rimanenti parti sono fornite di peli, ma mentre questi sono folti e robusti dal lato del pe- 
duncolo per l’estensione di tre quarti della superficie totale del lembo, sono invece radi ed 
esili dal lato dell'estremo libero del lembo, per un quarto della sua superficie. 

Il lembo si è retratto alquanto in lunghezza e larghezza, ed un mese dopo la plastica 
esso ha subito, come massimo, la retrazione di un terzo della sua superficie. 

L'adesione dei margini dei lembi a quelli delle mucose fu esatta e completa, nonostante 
io non avessi mai praticato lavande antisettiche sul campo operativo, cosa di difficile attua- 
zione sopra un cane. 

Tre mesi dopo la plastica, noto i seguenti fatti : 

I peli persistono, anzi sono più sviluppati per lunghezza ed impianto. La loro disposi- 
zione è identica a quella osservata dopo venti giorni dalla plastica, vale a dire essi sono più 
folti nei tre quarti della superficie che guardano il peduncolo, meno folti e meno robusti 
nell'ultimo quarto, che guarda l'estremo libero del lembo. Tutti i peli sono agglomerati tra 
‘oro in piccoli ciuffi dalla secrezione salivare che li bagna. 
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Il colorito della pelle trapiantata è rosa pallidissimo, non lucente; la superficie sua è 
liscia all’ispezione; alla palpazione si mostra alquanto tubercolare. La consistenza è duro- 
elastica e fa contrasto con quella molle-elastica della mucosa circostante. 

Sei mesi dopo la plastica, rilevo presso a poco gli stessi fatti : 

I peli persistono, non sono nè accresciuti, nè diminuiti, il loro impianto è robusto, la 
lunghezza è in media di un centimetro. In un cane, con lungo pelame marrone, la l'inghezza 
dei peli sul lembo plastico dopo 6 mesi è di un centimetro e mezzo. Il colorito della cute 
del lembo è identico a quello della pelle normale, la superficie non presenta più ‘quei nume- 
rosi tubercoli che presentava nei primi giorni dopo Ja plastica. 

La palpazione fa rilevare una consistenza leggermente fibrosa, specie quando la si para- 
gona con quella della mucosa limitrofa, ove è molle elastica. Del resto però la consistenza 
del lembo non differisce gran che da quella della cute normale della regione da cui il lembo 
fu dissecato. Questo è molto aderente in profondità ai tessuti sottostanti, e non si riesce a 
spostarlo al disopra di questi. Il lembo ha continuato a retrarsi; la retrazione è di una metà 
circa della primitiva superficie. 

Un anno dopo la plastica, vediamo che i peli sono divenuti più lunghi e più robusti. 
Nello stesso cane marrone dianzi menzionato i peli hanno raggiunto la lunghezza di 2 cen- 
timetri e mezzo; negli altri cani con pelame più corto la lunghezza massima dei peli è di 
un centimetro e mezzo. 

Per colore i peli si sono conservati identici a quelli della regione dalla quale fu disseccato 
il lembo. Essi, bagnati continuamente dalla secrezione salivare, formano tuttora diversi 
ciuffi, più o meno lunghi e di dimensioni varie. La pelle ha colorito eguale a quello delle 
regioni cutanee da cui fu dissecata; la superficie non lucente, piena di pori, che rappresen- 
tano gli sbocchi dei follicoli piliferi. All’intorno di questi non esistono più quelle rilevatezze 
tubercolari piccolissime notate nelle prime settimane dopo la plastica. 
ione fa notare sempre la stessa sproporzione di consistenza tra il lembo e la 
Questa ha consistenza molle-elastica, quello invece l’ha duro-fibrosa. 

La consistenza del lembo, considerata rispetto a quella della cnte della regione da cui 
esso proviene, sembra non molto diversa. Del resto ciò si può difficilmente e non esatta- 
mente stabilire, avuto riguardo alla piccolezza relativa del lembo per potere sopra di esso 
fare un completo esame. . 











Riassumendo adunque in poche parole tutto ciò che fu notato sinora, dirò che 

il lembo cutanco, trasportato in bocca ed al posto della mucosa, come modificazioni 
cliniche presentò: . 

1° Marcata retrazione; infatti il lembo si ridusse alla metà della superficie che 
prima aveva; 

2° Perfetta adesione de’ suoi margini a quelli della mucosa, e del suo fondo 
cruento al tessuto sottocutaneo della mucosa. Quest’adesione è così solida che il 
lembo non si lascia spostare menomamente sul fondo sul quale è impiantato; 

3° Leggiere variazioni nella consistenza, che da duro-elastica divenne di mano 
in mano duro-fibrosa. 











Del resto i peli non subirono metamerfosi alcuna nè in lunghezza, nè in robu- 
stezza, nè in pigmentazione, nonostante la torsione che io aveva fatto. subire al pe- 
duncolo nel suturare il lembo dalla cute sulla mucosa; torsione che, come dissi, si 
può calcolare di 180°; nonostante l’ambiente ‘in cui furono essi trasportati, bocca 
del cane, nella quale le cause d’attrito sono numerose e potentissime, come del resto 
in tutti i carnivori avvezzi a stritolare ossa, cartilagini ed altri cibi solidi. 
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MODIFICAZIONI CLINICHE ED ANATOMO-ISTULOGICHE DELLA PELLE, E 





Egualmente la strato corneo, se si toglie quella leggera esfoliazione avvenuta nei 
primi giorni, rimase in seguito di poco più assottigliato, ma perdurò sempre. 

In definitiva adunque il lembo cutaneo si è conservato clinicamente tale e non 
ha perduto i suoi caratteri di cute passando dalla superficie esterna su quella interna 
della parete boccale e labbiale. 

Pei 
Modificazioni cliniche della mucosa trasportata sulla cute. 


Come già accennai relativamente al processo operativo usato nell'eseguire le pla- 
stiche delle mucose orali, io in taluni cani trasportai la mucosa della faccia interna 
del labbro superiore al posto della cute della faccia esterna dello stesso labbro su- 
periore; in altri cani invece eseguii la plastica nel labbro inferiore, portando cioè la 
mucosa della faccia interna del labbro inferiore sulla cute della regione sottoma- 
scellare. Io perciò devo tener conto di queste due varietà di plastiche, non per la 
tecnica operatoria, che fu identica nelle due; ma per le vicende varie tra loro cui in 
certo modo i lembi plastici andarono incontro. . 

Comincio quindi ad esaminare il primo gruppo di cani, quello cioè in cui la pla- 
stica fu eseguita al disopra della rima labbiale, ossia nel labbro superiore. 


Nei primi due o tre giorni la tumefazione del lembo e dei tessuti che lo attorniano, è il 
primo fatto che apparisce. La mucosa è completamente ricoperta da una crosta dovuta ad 
essudati siero-fibrinosi ed a coaguli sanguigni. Questa crosta è aderente alle parti sotto- 
stanti, è più ispessita ai suoi bordi, secca, di colore rosso-oscuro rugginoso. 

Nel 4° e 5° giorno la tumefazione comincia a diminuire, e la crosta, secca sempre, dive- 
nuta di colore pri fosco, quasi grigio-nerastro per le ulteriori metamorfosi dell’ossiemogio- 
bina in emoglobina ridotta, comincia a distaccarsi dai suoi bordi. 

Nell’8° giorno essa cade in gran parte, ed al suo posto rimane un sottile straterello 
bianco-perlaceo, trasparente, il quale ricopre esattamente la mucosa sottostante ed inumi- 
dito con un po’ d’acqua si lascia facilmente distaccare. Si scopre così la superficie mucosa 
del lembo. Questo ha perfettamente aderito coi suoi margini alla cute limitrofa, e si è in 
parte retratto, essendo la sua superficie eguale ai due terzi di quello che era prima, nel 
momento della plastica. La mucosa offre un colorito rosso-pallido, uniforme; non presenta 
più alcuna traccia di tutte quelle chiazze di pigmento che conteneva nei primi momenti, im- 
mediatamente dopo la plastica. La superficie sua apparisce leggermente lucida. La palpa- 
zione fa rilevare sul lembo una superficie liscia ed una consistenza duro-elastica Questa 
ultima differisce alquanto da quella della mucosa normale, essendo questa molle-elastica. 

Venti giorni dopo la plastica, il lembo si mostra ricoperto da un nuovo straterello sottile, 
di colore bianco grigiastro, trasparente. Ritorno ad inumidirlo con dell'acqua e riesco a di- 
staccarlo facilmente, scoprendo così la mucosa che pei suoi caratteri obbiettivi non differisce 
punto da quello che era nell’esame precedente. 

Un mese e mezzo dopo l’atto operativo, questo straterello ricopre nuovamente il lembo, 
con questa differenza però che è più assottigliato e aderente di quello che era prima. Esso 
dà a prima vista alla mucosa un aspetto come di un principio di cornificazione degli strati 
suoi più superficiali, e ciò per la sua superficie scabra, in qua ed in là incavata da leggeri 
solchi. Però bagnato con dell’acqua, esso si distacca facilmente, come tutti quelli che lo pre- 
cedettero. La mucosa sottostante conserva il suo colore rosa pallido, non è più lucente ed in 
verun modo accenna al ritorno delle chiazze pigmentate che prima conteneva. 

Tre mesi dopo la plastica, le condizioni persistono pressochè identiche alle precedenti, 
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gpparatze di un grado più avanzato di cutizzazione. Ma anche ora questo straterello si lascia 
staccare, sebbene con facilità minore, e scopro così che la mucosa ha colorito rosa-pallido, 


Me, ‘Sei mesi dopo, il lembo si mostra più retratto di prima, l'estensione sua è poco più della. 
; Sets di quella primiera. Esso è ancora ricoperto dal solito straterello, più ispessito ai'bordi, 
a pit assottigliato nelle sue parti mediane. Il lembo è rosa-pallido, privo di pigmento; la sua — 
i Se perfe è liscia, non lucente; la consistenza, duro-elastica. 
. Un anno dopo, esaminando nuovamente il lembo plastico, mi accorgo che si è retratto. 

“lencora un pochino; esso ha una superficie che equivale alla meta di quella che aveva dopo 
pila plastica, vale a dire la sua lurghezza è di cent. 1 1/2, la larghezza di cent. 1. 
Ò Esso è tuttora ricoperto del solito strato, alquanto irregolare e presentante molte stria- 
"are che decorrono. in tutti i sensi, e che talora circondano alcuni dei suoi punti più ispes- 
n 7 siti. Questo strato aderisce al sottostante lembo, per distaccarlo dal quale occorre averlo 


bat 
. ari 
fo ‘prima reso umido. Questa sostanza di ricoprimento si prolunga anche sui bordi cutanei, cui 
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Si eg) . aderisce il lembo, anzi in questi punti è più abbondante. Quivi essa forma delle crosticine 


co ‘che sostenute dai peli di cui la pelle è fornita, si rendono aderentissime a quest’ultima, e 


È piro ‘’. si dura molta pena a distaccarle. Per tutti i caratteri fisici questo strato risulta costituito da 
Be sostanze sebacee, segregate dalle glandole sebacee della pelle normale circostante al lembo. 
n” Al disotto di questa pellicola apparisce la mucosa rosa-pallida, non lucida, senza niuna. 
bis, , traccia di pigmentazione. La superficie sua alla palpazione non si mostra levigata, ma in 
Fy. leggerissimo grado scabra; la consistenza è duro-elastica, laddove la consistenza della mu- 
i «* Cosa normale è molle-elastica. 
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E: Nel secondo gruppo di cani, nel quale la plastica fu eseguita nel labbro inferiore 
Re :. @al disotto della rima orale, si ebbe a notare qualche leggera differenza. Senza punto 
;:.. . accennarealle note comuni nel decorso clinico di questi lembi, perchè in gran parte 
‘“...« simili a quelle dei precedenti, farò notare tra queste solo’ quelle che mi sembrano 
; . più caratteristiche e diverse. 
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Subito dopo la plastica, la mucosa presenta le solite chiazze di pigmento. Dopo 24 ore il 

| pigmento è scomparso, il lembo è rosso-vivo, ricoperto sui margini solamente da una. 

crosta, anche qui costituita da essudati siero-fibrinosi e da cuaguli sanguigni. Nelle parti 

_ mediane il lembo è privo di questa crosta e si mostra rosso-vivo ed alquanto tumefatto per 

_ la flogosi attiva in cui si trova. Esso è bagnato da uno strato liquido fornitogli dalla secre- 

zione salivare, che geme continuamente in copia maggiore d dall’incisura del labbro, rimasta. 
pervia. 

Otto giorni dopo la plastica, il lembo si è retratto di un terzo della sua superficie, lo si 
nota meno tumefatto, ma sempre infiltrato, rosso-vivo, privo di pigmento. Niuno strato lo 
ha mai ricoperto; solo ai suoi bordi osservo alcuni piccoli ammassi di sostanza sebacea, che 
provengono dai margini cutanei limitrofi. 

Quindici giorni dopo, ogni accenno di flogosi è scomparso; nelle parti mediane il lembo 
non è più tumefatto, è meno infiltrato, di colorito rosso-corallino lucente, di aspetto similis- 
simo a quello della mucosa da cui fu dissecato. Esso è sempre ricoperto da uno strato 
liquido di saliva. Verso i margini presenta un ‘leggero infiltramento ed un colorito un 
po’ più carico. La pigmentazione non è ricomparsa; la consistenza è molle-elastica. 

Un anno dopo, il lembo si è retratto della metà quasi della superficie sua primitiva. Ai 
suoi bordi presenta sempre gli ammassi sebacei segregati dalle glandole sebacee della vicina 
cute. Questi ammassi sono irregolari per forma e dimensioni. Nelle parti mediane del lembo 
la mucosa è priva di quello straterello da cui era ricoperta nei cani dell’altro gruppo, ma 
invece è bagnata dalla saliva, che impartisce alla colorazione rosso-corallina della mucosa 
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un certo grado di lucentezza. Del pigmento non esiste traccia alcuna. La superficie alla pal- 
pazione si rileva liscia, la consistenza molle-elastica, simile a quella della mucosa orale. 


Riassumendo adunque potremo dire che la mucosa trasportata dall’interno al- 
l'esterno del labbro superiore fu sempre ricoperta da uno strato più o meno rego- 
lare, costituito da sostanza sebacea e da elementi cornei desquamati, e che questo 
strato si andò riformando sempre ed ostinatamente, nonostante io lo avessi ripetute 
volte esfoliato. In questi casi la mucosa come modificazioni ci presentò: 


1° una marcata retrazione; 

2° la scomparsa della lucentezza e levigatezza sua propria; 

3° l’'impallidirsi in leggero grado del suo colore normale; 

4° la scomparsa delle chiazze di pigmento dalla sua superficie. 


Come si vede, di tutte queste modifiche la più importante è l’ultima. 

Negli altri cani, in cui la plastica fu fatta sulla cute della regione sottomascellare, 
notiamo invece che la mucosa rimase sempre bagnata da uno strato liquido di sa- 
liva, che sgorgava dai bordi della fessura già accennata nella descrizione del processo 
operativo. Questo continuo scolo di saliva impedì sulle parti levigate della mucosa 
il soffermarsi di sostanze sebacee provenienti dalle glandole sebacee della vicina 
cute. Perciò queste sostanze si depositarono in ammassi irregolari sui bordi cica- 
trizzati del lembo, ove trovarono un terreno più favorevole all’adesione, anche 
perchè ricoperto in qua ed in là da peli, che venivano a formare dei fili di sostegno, 
attorno ai quali e tra i quali si depositarono le croste. Il lembo in questi cani rimase 
di colore rosso-corallino, lucente, per cui posso enunciare così le sue modificazioni : 


1° Marcata retrazione ; 
2° Scomparsa delle chiazze di pigmento. 


Si può dunque concludere che nei due gruppi di cani la mucosa trapiantata sulla 
pelle si è mantenuta clinicamente mucosa, e se si toglie la scomparsa della pigmen- 
tazione, possiamo anche dire che essa non ha subito alcun’altra modificazione so- 
stanziale. 


oe 


Trapiantazioni della pelle sulla mucosa. 


Prima di passare alla descrizione anatomo-istologica della cute trasportata, col 
metodo già accennato, dalla regione sua originaria nella bocca al posto di una 
parte della mucosa delle guance, credo necessario dare una descrizione sommaria 
della struttura istologica della cute normale del cane. In questa descrizione sarò 
* reve, e sorpasserò quei punti che hanno perfetto riscontro con quelli della pelle 

mana, fermandomi alquanto su quegli altri che da quest’ultima differiscono. 

Tale studio fu da me fatto sopra frammenti di pelle staccati nel momento della plastica 
| lembo dissecato, prima che questo fosse stato suturato alla mucosa. Tali frammenti ven- 
ro fissati in alcool assoluto, indi passati in miscuglio a parti eguali di alcool assoluto ed 
‘re solforico, indi inclusi in celloidina, sezionati, colorati con litio-carminio, indi, passati 
* la serie degli alcool, chiusi in balsamo. 

La cute del cane è costituita da due strati che sono: l’epidermide ed il corion. 
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Epidermide. — Si può dire in generale che tutti gli elementi di essa, dagli strati più 

profondi sino a quelli più superficiali non sono tra loro nettamente limitati e separabili. L’e- 

pidermide apparisce come formata da un epitelio nucleare, con nuclei situati in una sostanza 
amorfa, più o meno carica di granulazioni pigmentarie. Su qualche punto è dato vedere e 
poter differenziare lo strato più profondo del corpo del Macricni da quelli più superficiali, 
‘ed allora si rileva che questo strato è costituito da cellule contenenti granulazioni pig- 
mentarie. 

La pigmentazione non si estende solo allo strato del Matpioni più profondo, ma anche 
agli strati epidermici soprastanti. Nei punti ove gli strati epidermici sono più spessi, là gli 
ammassi pigmentari sono più numerosi. Essi appariscono costituiti da masse amorfe di gra- 
nuli di pigmento più o meno bruno ed in qualche punto anche da vere cellule di pigmento, 
ossia da cromatofori aventi una sostanza protoplasmatica giallo-bruna, ed un nucleo scuro, 
quasi nero. 

Anche lo strato corneo, che non costituisce una zona regolare ed è sempre ben delimita- 
bile, ci si mostra in qua e in là gremito dalle suddette masse e cellule pigmentifere. 

All’infuori deH’epidermide, la pigmentazione non esiste più in alcun altro strato satto- 
stante a quello del Matpioni. 

L’epidermide rispetto al corion è molto sottile e costituisce una zona avente la faccia 
superiore, che corrisponde allo strato corneo, perfettamente parallela a quella inferiore, che. 

‘ corrisponde al corion. 





Corion. — Nel cane è bene sviluppato. Consta di fibre di tessuto connettivo ed elastico, 
intrecciate tra loro fittamente. Il corion anche nel cane ci mostra lo strato papillare for- 
x mato da fibre elastiche e connettivali più 
sottili, e lo strato reticolare formato da 
fibre più grosse ed intrecciate più lassa- 
mente tra loro. 

Le papille in generale sono semplici, 
di forma conica e poco sviluppate, di rado 
se ne trova tra esse qualcuna composta, 
costituita da due o tre papille secondarie. 
Ogni papilla è esattamente ricoperta dallo 
strato epidermico soprastante. 

La porzione reticolare del corion in 
basso si continua col tessuto sottocutaneo, 
che risulta di una rete di fasci connettivali 
Sempre più radi, nelle cui larghe maglie 
sono deposte zollicine adipose. Questi fasci 
eonnettivali si confondono con quelli che 
circondano i muscoli. 

Nel corion troviamo infissi più o meno 
profondamente i peli, le glandole sebacee 
e sudorifere. 

Tralasciando di parlare dei peli e delle 
glandole sebacee, perchè queste parti non 
ci lasciano notare nulla di caratteristico, 
dirò qualche parola sulle glandole sudori- 


Fig. 1*+ — Pelle normale (Sez. verticale). fere, che differiscono alquanto da quelle 
a) follicoli piliferi; 5) glandola sudorifera.-Ingrand. dell’uomo (Fig. 1*) 
80 diam. ; 








Esse sono glandole semplici e risultano 
di un corpo glandolare e di un condotto escretore. Il corpo glandolare è situato profonda- 
mente nello strato reticolare del corion e al disotto del follicolo pilifero. L’utricolo glando- 
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lare è ritorto su sé medesimo in forma elicoidale, e si solleva sensibilmente al disopra del 
fondo cieco del follicolo, formando colle sue sinuosità una specie di lunga e stretta spirale. 
Il condotto escretore è rettilineo e va a sboccare nel follicolo del pelo, in vicinanza del collo 
del follicolo (Fig. 3°). 


+ 
Lembo cutaneo trapiantato sulla mucosa e studiato 4 mesi dopo la plastica. 


Epidermide. — Lo strato corneo ha perduto ogni traccia di pigmentazione, è assottigliato 
e spicca nettamente, pel suo colorito e per le sue ondulate e lunghe squame, dal sottostante 
corpo mucoso. Verso i margini del lembo questo strato s’ispessisce molto, e si continua con 
quello della mucosa, e differisce da questo in ciò che, mentre sulla cute esso è irregolare, 
non ha limiti distinti ed è costituito da lamelle senzi nucleo, embricate tra loro; sulla mu- 
cosa invece costituisce uno strato più regolare, più spesso, che si lascia colorare in giallo 
più intenso dalla soluzione litio-carminica, e che ci presenta numerosi elementi allungati, 
contenenti in gran parte del piccoli nuclei. 

Lo strato lucido non è ben riconoscibile. 

Lo strato mucoso del Matricst lascia scorgere il suo epitelio stratificato, e questa stra- 
tificazione è così netta che in certi punti si riesce a vedere che questo strato è costituito da 
40 5 serie di cellule, le quali verso la superficie sono appiattite e verso le parti mediane del 
corpo mucoso sono rotonde o poligonali, in quelle profonde sono invece alquanto cilindri- 
che. Tutti questi elementi cellulari sono separati tra loro da un sottile strato di sostanza 
intercellulare, che rimase refrattaria alla colorazione e che rifrange fortemente la luce. 
Perciò a forte ingrandimento riesce facile distinguere le punte delle cellule irsute, che spic- 
cano per contrasto sulla sostanza intercellulare. Ogni cellula epiteliale è fornita di un volu- 
minoso nucleo, e ciascuno di questi contiene talora uno, talora due nucleoli ed anche un 
ammasso di granulazioni. 

Tutto lo strato mucoso dell'epidermide non ci presenta più traccia alcuna di granuli e 
cellule di pigmento, e notisi che la pigmentazione prima della plastica esisteva sopra questo 
stesso lembo ed in abbondanza tale da non lasciar distinguere la stratificazione sottostante. 

La zona epidermica conserva il perfetto parallelismo tra lo strato suo superficiale ed il 
profondo, e si adatta perfettamente al sottostante corion, seguendo tutte le ondulazioni di 
quest’ultimo. 

Nei punti in cui avvenne l’adesione tra lo strato mucoso della pelle con quello della 
mucosa, non si nota alcun ispessimento epiteliale. I due epitelii si continuano tra loro rego- 
larmente, e si nota tra loro il punto di passaggio ‘solamente per questo che, mentre sulla 
cute lo strato epiteliale è costituito, come dissi, da due superficie perfettamente parallele 
tra loro, e quindi anche tali nelle loro ampie ondulazioni, sulla mucosa invece cessa il paral- 
lelismo tra questi due strati, e si ha invece che di questi il superficiale non è più ondulato, 
ma quasi rettilineo, e il profondo è molto festonato. Oltre a ciò poi il corpo mucoso sulla 
pelle è molto più sottile che sulla mucosa. 


Corion. — Le numerose fibre connettivali ed elastiche, intrecciandosi tra loro fitta- 
mente, costituiscono una stretta trama, la quale negli strati profondi del derma è alquanto 
niù ispessita. Tutto il derma è invaso da una tenue infiltrazione parvicellulare, la quale rag- 
siunge il suo massimo negli strati più profondi dello strato reticolare. Questa infiltrazione 
rra si dispone ad ammassi, ora invece in forma di strisce più o meno lunghe e tortuose, 
lecorrenti in tutti i sensi e corrispondenti alla rete linfatica sottoepidermica. In qua ed in la, 
pecie nel reticolo del derma, spiccano vasi sanguigni capillari, che s'intrecciano tra loro in 
atti i sensi, Così pure nelle parti profonde del derma si notano fasci muscolari sezionati 

ra di traverso, ora longitudinalmente, e questi pure alla loro volta sono invasi dall’infiltra- 
ione parvicellulare. 
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| pitt rado, racchiudente nei suoi spazi zolle adipose e circondante fasci muscolari trasversi e 
longitudinali, non é più riconoscibile; il connettivo rado è scomparso e con esso lezolle di tes- 
suto adiposo e la muscolatura striata. Questo strato è costituito da un tessuto cicatriziale, il 
quale apparisce più addensato, più infiltrato di piccoli elementi, più ricco di vasi sanguigni. 


Peli, — Nei tagli pertinenti al lembo epidermico estirpato 4 mesi dopo l'innesto, le se- 
zioni dei follicoli piliferi caddero tutte nel senso trasverso ed obliquo. Di questi follicoli 
moltissimi rimasero inalterati, qualcuno per contrario presentò qualche alterazione. Verso 
| gli estremi del lembo, nei punti ove questo aderì alla mucosa, si nota qualche follicolo atro- 

fico, il quale ha perduto il pelo e si è trasformato in una piccola cisti. Qualche altro folli- 
colo contiene ancora qualche residuo del pelo, che ha perduto tutta la massa di pigmento ed 
è in gran parte distaccato dalle parti sue periferiche. Il maggior numero però dei follicoli è 
rappresentato da quelli normali, che si trovano quasi per tutta l’estensione del lembo, se si 
eccettuano i margini di questo, come già si disse. Ogni follicolo pilifero ci lascia scorgere 
all’esterno il follicolo connettivale, il quale risulta dei soliti tre strati, vale a dire quello di 
fibre longitudinali, delle trasverse o circolari, e della membrana jalina. Questi tre strati 
sono perfettamente distinti tra loro e di aspetto normalissimo. All’interno di questo folli- 
colo connettivale si nota la guaina radicale esterna e all’interno di questa gli strati del- 
\'Hewte ed HuxLey, anche essi normalissimi, Nel centro del follicolo si trova il pelo, ed è 
possibile poter distinguere le parti che lo compongono, vale a dire, la sua cuticola dalle 
squamelle cornee senza nucleo, la sostanza corticale e la midollare. I peli contengono pig- 
menti, sotto forma di granuli interposti od inclusi nelle cellule della corteccia. 


Glandole sebacee. — Lo sviluppo di queste glandole è vario; ora esse sono piccole, 
ora invece molto grandi. Esse non sono proporzionate alle dimensioni del follicolo; talora 
con piccoli follicoli stanno connesse grandi glandole e viceversa. Nelle sezioni in esame 
queste glandole sono state tagliate quasi in senso orizzontale, e perciò è permesso vedere 
che esse circondano il follicolo pilifero in numero di 3 o 4. Il corpo glandolare all’esterno è 
costituito da cellule presso a poco cubiche ed all’interno da cellule più o meno rotonde o 
poligonali, le quali s’incastrano tra loro in modo che le sporgenze delle une corrispondono 
alle rientranze delle altre. Questi elementi hanno un protoplasma molto sviluppato, sul 
quale si nota un finissimo reticolo che rifrange poco la luce, e che nelle sue maglie con- 

= tiene dei granuli chiari molto rinfrangenti. 
In generale il nucleo di queste cellule è 
piuttosto piccolo rispetto al protoplasma e 
contiene uno o più nucleoli. In talune glan- 
dole il protoplasma delle cellule di tutto il 
corpo glandolare ha assorbito meno la co- 
lorazione carminica ed è rimasto più chiaro. 
I nuclei in esso appariscono non di forma 
rotonda od ovalare, ma irregolarmente fu- 
sati o stellati. 

In tutte queste sezioni non mi è mai 
riuscito trovare alcun condotto escretore. 





Glandole sudorifere. — Il corpo glan- 
Fig. 2* — Glandola sudorifera (Sez. longit). —9olare descrive delle ampie sinuosità nello 
strato reticolare del corion. È costituito 
all'esterno da una tonaca propria sottilis- 
sima, ed all’interno di questa da uno strato di cellule che si avvicinano alla forma cubica. 
Queste hanno, rispetto alla sostanza protoplasmatica, un nucleo grande, contenente uno 
o due nucleoli (Fig. 2*). 
In queste sezioni non trovai alcun condotto escretore. 


Ingrand. 300 diam 
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ate 
Pelle trapiantata sufta mucosa e studiata 6 mesi dopo la plastica. 


Epidermide. — Lo strato corneo è più assottigliato nella parte mediana del lembo, 
poco più ispessito verso i suoi bordi. In qualche punto esso è distaccato dalla sottostante 
epidermide. 

Il corpo del Matpioni è stratificato e costituito da elementi accalcati tra loro, tanto da 
non potersi sempre nettamente discernere la stratificazione. In questa epidermide manca 
ogni traccia di pigmentazione. Quando il corpo del Matricmi della pelle del lembo si con- 
tinua con quello della mucosa, si nota l’identico passaggio già studiato per l’innanzi, vale a 
dire la trasformazione del sottile strato epiteliale della pelle, avente la faccia superficiale e 
la profonda ondulate e parallele tra loro, nello spesso epitelio della mucosa, il quale è festo- 
nato nella superficie profonda, pianeggiante nella superficiale. i 


Corion. — La porzione papillare mostra una tenue infiltrazione parvicellulare, più mar- 
cata verso i bordi del lembo. La porzione reticolare è attraversata da vari cordoni sanguigni 
e linfatici. Lungo la linea cicatriziale della faccia profonda del lembo si nota più marcata 
l'infiltrazione parvicellulare. Le fibre muscolari, sezionate di traverso in questi preparati, 
contengono nei loro rispettivi perimis! numerosi piccoli elementi. 

Riguardo ai peli si può dire che, tranne verso i margini del lembo, ove s'incontra qual- 
che follicolo atrofico, in tutta la rimanente superficie sono normali e punto diversi da quelli 
giù descritti. 

Lo stesso dicasi per le glandole sebacee e per le sudorifere, di cui qua e là di tanto in 
tanto apparisce qualche utricolo glandolare, più o meno completo, che conserva la sua 
forma a spirale. 


Pelle trapiantata sulla muoosa e studiata 8 mesi dopo la plastica. 


Epidermide. — Tutti gli strati superficiali dello strato corneo sono caduti, e di questo 
non sono rimasti che quelli profondi, che sebbene aderenti al corpo del MatPicni, pure da 
questo di tanto in tanto sono distaccati. Lo strato corneo anche ora si mostra più ispessito 
verso i margini del lembo. 

L'epidermide è sempre polistratificata, priva di pigmentazione; essa costituisce una zona. 
sottile e ondulata, le cui introflessioni interpapillari sono meno avvallate. Le due superficie 
di essa, vale a dire la superiore e |’ inferiore, si mantengono tra loro parallele e si conti- 
nuano coll’epitelio della mucosa nello stesso modo accennato prima. 


Corion. — Il derma risulta costituito di sottili fasci elastici e connettivali che s’ intrec- 
ciano fra loro. Essi si vedono più sottili nella zona papillare, più spessi in quella reticolare; 

uesto punto essi sono intrecciati tra loro un po’ più lassamente di quello che erano 

ra. L’infiltrazione parvicellulare è scomparsa quasi del tutto. Qua e là si notano dei 

ei disposti in fili o in catene, che attestano il decorso di qualche capillare linfatico 

iguigno. 

Tel perimisio che circonda i fascetti di fibre muscolari, decorrenti al disotto dello strato 

deutaneo, si nota una lieve infiltrazione parvicellulare. 

Nulla d’ immutato rispetto alle glandole sebacee e sudorifere, nonchè rispetto ai follicoli 

sri, i quali ultimi hanno tutti le apparenze normali. 
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Pelle trapiantata sulla mucosa e studiata 10 mesi dopo la plastica. 


Nulla di differente da ciò che già fu notato rispetto allo strato corneo, il quale è sempre 
più, ispessito ai bordi, molto assottigliato nelle parti mediane del lembo; nulla di differente 
sullo strato epidermico, che non è pigmentato, è sempre ondulato ed ha la faccia su- 
perficiale e la profonda sempre parallele 
tra loro; nulla di diverso sul derma che non 
è infiltrato da piccoli elementi; nulla di mu- 
tato sulle glandole sebacee e sudorifere. 

Essendo in questi preparati le sezioni 
cadute in senso verticale alla cute, mi è 
riuscito ottenere dei tagli longitudinali dei 
follicoli piliferi (Fig. 3%). . 

Questi sono infitti obliquamente nella 
cute, e a livello tra lo strato papillare e re- 
ticolare del corion si nota che il follicolo 
è circondato da 4 o 5 glandole sebacee. 
Nelle parti più profonde dello strato retico- 
lare, là ove finiscono j follicoli piliferi, s’in- 
contrano i corpi delle glandole sudorifere, 
i cui condotti escretori si sollevano paral- 
lelamente al follicolo pilifero e vanno a 
sboccare nel collo del follicolo. 

Il follicolo connettivale risulta della 
guaina radicale esterna, introflessione del 
corpo mucoso, della guaina radicale interna, 
che, dallo sbocco del follicolo sull’epider- 
mide sino al colletto del medesimo, è rap- 
presentata da una introflessione dello strato 
corneo. All’interno di questo follicolo si 
trova il pelo. In qualche preparato il bulbo 
apparisce staccato dalla papilla e ascende 
in alto entro il follicolo. L’estremità infe- 
riore del follicolo del.pelo rimasta vuota si 


) follicolo pil 1) glandola sudorif ) tubo è chiusa in sé stessa come un sottile cor- 

a) follicolo pilifero; 5) glandola sudorifera; c) ti l ai È 

escretore della glandola; d) glandola sebacea; e)peli ‘008, @ tutti questi fatti ricordano il pro- 
Ingrand. 80 diam. cesso della muta del pelo. 





Fig. 8*. — Pelle trapiantata sulla mucosa 
(10 mesi dopo la plastica; sez. verticale). 


ae 
Pelle trapiantata sulla mucosa e studiata 12 mesi dopo la plastica. 


Il pezzo anatomico estirpato dopo 12 mesi fu diviso in tre pezzettini, e di questi il primo 
fu studiato come i pezzi precedenti e perciò fu fissato in alcool assoluto, incluso e posci 
colorato con litio-carminio. Esso non differisce istologicamente dalle sezioni fatte due mes 
prima; niun particolare, niuna caratteristica diversa ha assunto la pelle dopo altri due mesi 
Quindi per non ripetere sempre le stesse cose mi arresterò qui. 

Il secondo pezzetto anatomico fu studiato rispetto alla cariocinesi e perciò fu da me di 
viso in pezzettini ciascuno dei quali di 2 mm. cub. al massimo, e questi furono fissati it 
liquido di Femmina per tre giorni. Poscia essi vennero lavati per 7 od 8 ore in acqua cor 
rente, passati per la serie degli alcool, inclusi e sezionati. Le sezioni furono colorate i 
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una soluzione acquosa di safranina all’l per cento per 24 ore, poscia furono passate succes- 
sivamente per 8 0 10 volte da una soluzione acquosa di acido cromico all’1 %,, in alcool 
assoluto, e quando esse si decolorarono del tutto, furono montate e chiuse in balsamo. 

Con tale metodo i nuclei quiescenti restano del tutto decolorati, mentre quelli in via di 
divisione cellulare restano colorati in rosso-rubino. Nelle sezioni infatti, tra le cellule epite- 
liali, i cui nuclei rimasero del tutto scolorati, trovai alcuni corpicciuoli colorati in rosso-ru- 
bino, ma però non potei discernere di tali elementi alcuna forma cellulare ; essi più che cel- 
lule sembravano ammassi amorfi di colore. Perciò rispetto alla pelle trapiantata al posto 
della mucosa la prova cariocinetica mi risultò negativa. 

Il terzo pezzetto anatomico fu studiato rispetto alle terminazioni nervose. A tal uopo 
lasciai il pezzo anatomico immerso in succo di limone per circa 15 minuti, finchè colà di- 
venne trasparente; indi lo lavai per qualche minuto in acqua distillata e lo immersi in una 
soluzione di cloruro d’oro all’! per cento e lo conservai in questa soluzione ed all’oscuro 
per 48 ore. Dopo di che, lavai il pezzo anatomico in acqua distillata e lo esposi alla luce in 
una soluzione di 50 cent. cub. di acqua distillata con 2 0 3 gocce di acido acetico. Dopo due o 
tre giorni, allorché vidi che la riduzione era avvenuta, per avere il pezzo anatomico assunto 
un'intensa colorazione violetta, feci passare il lembo per la serie degli alcool, e poi ne feci 
l'inclusione in celloidina e i tagli al microtomo. 

Il risultato di tutta questa lunga manipolazione fu negativo, poichè in quel pezzo di cute 
trapiantata non riuscii a scoprire nè tronchi, nè terminazioni nervose. 


Pari 
Trapiantazioni della mucosa sulla pelle. 


Prima di passare allo studio di queste plastiche, credo necessario procedere nello 
stesso modo che feci per quelle della pelle sulle mucose, e perciò comincerò col dare 
una breve descrizione istologica della mucosa orale del cane allo stato normale. 
Questa mucosa similmente che nell’uomo ci lascia distinguere: 1° uno strato epile- 
liale; 2° una tonaca propria; 3° una sottomucosa. I 


Lo strato epiteliale è ricoperto da uno strato corneo che è bene sviluppato e costituito 
da squamelle cornee, delle quali poche sono nucleate, molte invece riempite di piccolissimi 
granuli di pigmento. Questo strato corneo, colorato nel solito modo, vale a dire col litio- 
carminio, e decolorato poscia coll’alcool acidulato all'1 °/, è rimasto colorato in giallo-vivo. 

Al disotto dello strato corneo osserviamo lo strato epiteliale, che ricorda per la sua 
struttura quella degli epiteli pavimentosi stratificati. Le cellule più profonde hanno una 
forma cilindrica o prismatica e sono impiantate verticalmente sul connettivo della mucosa. 
Esse hanno un nucleo rotondo od ovale molto evidente. Le cellule degli strati superiori 
hanno una forma tondeggiante e poliedrica e presentano spesso delle spine marginali (cel- 
lale irsute o spinose); le cellule degli strati superficiali sono appiattite, ridotte allo stato di 
sottili lamelle di aspetto omogeneo, con nucleo ovale. Quasi tutti gli elementi epiteliali di 
questo strato contengono numerosissimi e finissimi granuli di pigmento. La faccia supe- 
riore della zona epiteliale decorre quasi pianeggiante, quella inferiore invece descrive pro- 
f Ve introflessioni negli spazi interpapillari della tonaca propria. 


La tonaca propria consta di sottili fasci di fibre elastiche e connettivali, intrecciati tra 
| fittamente. Tra essi esistono varie cellule connettivali. Superiormente questo strato si 
s svain numerose e acuminate papille, quasi sempre semplici. Caratteristica di questo 
s ‘o è la presenza di grossi granuli di pigmento, sparsi per tutto il suo spessore, ma a pre- 
f 12a nelle prominenze papillari. Talora si osserva che questi granuli di pigmento sono 

‘sti in catena e seguono il decorso di qualche ramo sanguigno che percorre la papilla. 
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La sottomucosa è costituita da fibrille elastiche e connettivali alquanto più grosse di 
quelle della tonaca propria, le quali costituiscono una rete a maglie più lasse. Di qua e di là 
per tutto il derma si vede qualche capillare arterioso e venoso sezionato di trasverso. Al 
disotto della sottomucosa, negli strati più profondi si osserva qualche gruppo di fibre mu- 
scolari striate longitudinalmeute e trasversalmente. 

In tutti i preparati da me fatti su tale porzione della mucosa non mi è riuscito mai im- 
battermi.in alcuna glandola mucipara. 


* 
* * 


Mucosa trapiantata sulla pelle e studiata 4 mesi dopo la plastica. 


Strato epiteliale. — Lo strato corneo è rimasto colorato dal litio-carminio in giallo 
vivo; è scomparsa la minutissima punteggiatura di pigmento che riempiva moltissimi dei 
suoi elementi. Appariscono invece molto più intensamente colorati in rosso e molto più nu- 
merosi i nuclei degli elementi cornei. Questo strato è uniformemente spesso e ricopre esat- 
tamente il corpo mucoso del Matpicui. Arrivato sul margine del lembo si continua con 
quello appartenente all’epidermide vicina e normale, e visibilissimo ne è il punto di riu- 
nione, inquantoché lo strato corneo della pelle è molto più sottile, meno uniforme, meno 
aderente al corpo mucoso, più desquamato e costituito da lamelle o squame cornee prive 
di nucleo, le quali, trattate col litio-carminio, presentano una colorazione non gialla viva, 
ma rossigna. 

Il corpo mucoso del Matpicui conserva presso a poco le sue note anatomiche. Bene svi- 
luppate sono le introflessioni interpapillari; sempre pianeggiante è la sua faccia superficiale, 
immediatamente sottoposta allo strato corneo. Gli elementi cellulari verso gli strati superfi- 
ciali sono appiattiti, negli strati medi e profondi sono poligonali con nuclei rotondi. Tutti 
questi elementi hanno perduto ogni traccia di granuli di pigmento. 

Verso i bordi la zona epiteliale si continua con quella della pelle normale circostante, e 
differisce da questa per le solite note caratteristiche già più volte menzionate. Si deve solo 
notare che anche la pelle normale limitrofa al lembo ha perduto la sua pigmentazione. 

Il derma non ci lascia differenziare la tonaca propria dalla sottomucosa. Esso ha per- 
duto il pigmento di cui normalmente erano riempite le estroflessioni papillari. Tutto il co- 
rion risulta costituito da una fitta trama di fasci connettivali ed elastici, tra i quali si nota una 
infiltrazione parvicellulare poco marcata negli strati papillari, più marcata invece negli strati 
profondi del derma ed in vicinanza del tessuto di cicatrice. Questa infiltrazione si estende 
anche nel derma della pelle circostante, quivi però è più debole. Anche i fasci muscolari 
che si rinvengono negli strati più profondi al disotto della sottomucosa, sono circondati 
dalla medesima infiltrazione. Il derma allorchè si continua con quello della pelle circostante 
non s’ispessisce, nè si rende più compatto, e perciò non si riesce a notare il punto di pas- 
saggio tra questi due strati. In tutti questi preparati non trovai mai alcuna glandola. 


* 
* * 


Mucosa trapiantata sulla pelle e studiata 6 mesi dopo la plastica. 


Strato epiteliale. — Nulla di diverso nello strato corneo. Il corpo del Marian ha ripre- - 
perfettamente le sue apparenze di epitelio pavimentoso stratificato, e ciò perchè i suoi ele 
menti più profondi hanno una forma cilindrica e sono impiantati verticalmente, mentre g 
elementi degli strati medii sono più o meno tondeggianti e poliedrici, e quelli degli stra 
superficiali sono appiattiti. Tutti questi elementi non mostrano traccia alcuna di granuli , 
pigmento. 

Il derma è sempre infiltrato da giovani elementi « e non presenta nulla di diverso da ci 
che si disse per le sezioni precedenti. 
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Mucosa trapiantata sulla pelle e studiata 8 mesi dopo la plastica. 


Strato epiteliale. — Lo strato corneo apparisce più assottigliato c meno colorato in 
giallo sulle parti mediane. del lembo, leggermente più ispessito verso le parti marginali. 
Però lo spessore delle parti mediane è uguale a quello della mucosa normale. 

Il corpo mucoso del MaxpicHi non presenta nulla di diverso, esso conserva sempre le 
caratteristiche dell’epitelio pavimentoso stratificato. Nei suoi elementi non si rinviene alcun 
granulo di pigmento. Le introflessioni interpapillari non sono tanto marcate, la faccia infe- 
riore dello strato epiteliale è più o meno ondulata e non tanto festonata come per l’innanzi 


(Fig. 45). 
Sul derma non si nota che un’ infiltrazione parvicellulare meno marcata e una man- 
canza assoluta di granuli di pigmento. . 





Fig. 4. — Mucosa trapiantata sulla pelle (8 mesi dopo la plastica; sez. verticale). 
Ingrand. 80 diam. 


n 
Mucosa trapiantata sulla pelle e studiata 10 mesi dopo la plastica. 


Strato epiteliale. — Lo strato corneo è spesso, gli elementi suoi sono nucleati, privi di 
pigmento. i 

Il corpo di Mateiom presenta marcatissime le introflessioni interpapillari. Su queste non 
si riconosce nulla di mutato, l’epitelio è sempre pavimentoso-stratificato e conserva le sue 
note istologiche caratteristiche. 

Gli elementi di questi strati mancano di granuli di pigmento (Fig. 5%). 








Fig, 5". — Mucosa trapiantata sulla pelle (10 mesi dopo la plastica; sez. verticale). 
i Ingrand. 80 diam. 


Il derma ha le papille più sviluppate di quello che ha nei preparati fatti 8 mesi dopo la 
istica. Queste papille sono quasi sempre semplici. 

La tonaca propria è priva di pigmento. Negli strati superficiali essa ci presenta una 
gerissima infiltrazione parvicellulare, e questa è più marcata negli strati profondi della 
aca propria, specie nella sottomucosa. 
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I vari strati della mucosa si continuano con quelli corrispondenti della pelle circostante, 
senza che si riesca a notare alcun fatto caratteristico nelle zone di passaggio. 


Pat 
Mucosa trapiantata sulla pelle e studiata 12 mesi dopo la plastica. 


Il lembo di mucosa estirpato dopo 12 mesi fu da me in parte studiato rispetto alla sua 
costituzione anatomo-istologica, in parte rispetto alla cariocinesi dei suoi elementi, in parte 
rispetto alle terminazioni nervose; venne quindi diviso in tre parti, e ciascuna di queste fu 
fissata‘e preparata secondo il metodo già descritto per i lembi cutanei estirpati 12 mesi dopo 
la loro trapiantazione sulla mucosa. 

. Rispetto all’istologia del lembo non trovo nulla di diverso da ciò che ho descritto per gli 
altri lembi. I lembi estirpati 12 mesi dopo si rassomigliano perfettamente a quelli estirpati 
dopo 10, dopo 8 mesi, quindi tra essi differenziazione non esiste (Fig. 6*). 





Fig. 6* — Mucosa trapiantata sulla pelle (12 mesi dopo la plastica; sez. verticale). 
Iugrand. 80 diam. 


Rispetto alla cariocinesi, tra gli strati del corpo mucoso del Mariani io trovai molti ele- 
menti cellulari il cui protoplasma divenne pallido e chiaro ed i cui nuclei assunsero pro- 
porzioni gigantesche rispetto alle cellule. Questi erano colorati in rosso vivo e per tale co- 
lore spiccavano sugli altri nuclei completamente scolorati; di più la loro figura si avvicinava 
moltissimo a quella dello spirema. Vidi anche molti elementi cellulari con due nuclei, però 
non riscontrai alcuna forma cariocinetica propriamente tipica e tale da potermi fare asse- 
rire se io avevo a fare con vere figure cariocinetiche o con elementi parassitari inglobulati 
nelle cellule epiteliali, oppure con forme degenerative degli elementi cellulari. 

Rispetto alle terminazioni nervose anche nelle sezioni del lembo di mucosa le ricerche 
mie riuscirono negative. 


n 
Da tutto quello che sono andato man mano svolgendo credo poter riepilogare 
brevemente dicendo che le modificazioni anatomo-istologiche osservate sui lembi 
cutanei plastici furono; 
per lo Strato corneo: 
«) perdita della pigmentazione: 
£) assottigliamento e distacco di una gran parte di esso; 
Y) ispessimento marginale ed assottigliamento della sua porzione mediana. 





per il Corpo mucoso del Malpigh 
«) perdita della pigmentazione; 
È) minore accentuazione delle introflessioni interpapillari; 
Y) minori ondulazioni nella zona epiteliale. 
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per il Corion: 
x) maggiore ispessimento dei suoi strati profondi nei primi tempi, e ciò per la 
presenza dell’infiltrazione nucleare; 
5) intreccio più lasso dei fasci profondi del derma; 
‘) minore infiltrazione parvicellulare negli ultimi tempi; 


pei Peli: 
2) qualche raro follicolo atrofico sui margini: 
5) tutti i rimanenti follicoli si mantennero normali per impianto, sviluppo e 
pigmentazione. 


per le Glandole sebacee e sudorifere: 
rimasero normali. 
Come si vede adunque, di tutte queste modificazioni la più sostanziale è quella 
che si riferisce alla perdita completa della pigmentazione, e all'assottigliamento in 
genere di tutto lo strato corneo, in ispecie delle porzioni sue mediane. 


Riepilogando per le plastiche di mucosa dirò che le successive trasformazioni 
dei vari strati di questo tessuto furono: 


per lo Strato corneo:, 
x) perdita completa delle piccolissime punteggiature di pigmento; 
4) aumento nel numero dei nuclei degli elementi cornei più profondi; 
+7) permanenza dello spessore normale di questo strato sulle parti mediane del 
lembo; 
5) aumento, invece, dello spessore sulle parti marginali. 


per il Corpo mucoso: 
x) perdita d’ogni traccia di pigmentazione. 


per il Derma: 
2) perdita della pigmentazione nello strato papillare; 
4) ispessimento dello strato reticolare (dovuto al tessuto cicatriziale); 
7) infiltrazione parvicellulare abbondante nei primi mesi; 
5) diminuzione nell’addensamento dei fasci connettivali pel riassorbimento del 
tessuto cicatriziale ; 
5) diminuzione dell’infiltrazione parvicellulare negli ultimi mesi. 
Ed anche per la mucosa posso dire che di modificazioni isto-anatomiche sostan- 
ziali non ne esistono altre se non che: la perdita completa della pigmentazione e un 
ispessimento maggiore dello strato corneo verso i bordi del lembo. 


In definitiva adunque concluderò dicendo: 

Primieramente, sul cane la pelle della faccia trapiantata al posto della mucosa 
rale rimase sempre pelle, e viceversa la mucosa orale trasportata al posto della 
elle rimase sempre mucosa, conservando, tanto questa, quanto quella, tutte le 
ro caratteristiche c proprietà anatomo-istologiche, c rimanendo entrambe affatto 
ralterate. 

cs 








IL POLIOLINICO 





. In secondo luogo, dagli esperimenti da me fatti si può per analogia inferire che 
anche nell'uomo, allorchè si riparano perdite di sostanza del tessuto della mucosa 
con lembi cutanei (epispadia, ipospadia, estrofia della vescica, ecc.); la pelle che va 
a costituire la mucosa debba conservare le sue proprietà anatomo-istologiche senza 
assumere quelle della mucosa. 

In terzo luogo, gli esperimenti praticati dimostrano evidentemente che quando si 
ha una superficie cruenta da ricoprire, val meglio, quando è possibile, servirsi in 
tale bisogna di lembi cutanei plasticl, anzichè d’innesti epidermici, poichè i primi 
timangono inalterati non solo anatomicamente, ma anche fisiologicamente, e perciò 
si rendono idonei alla funzione cui dal chirurgo vengono destinati; i secondi invece 
poco tempo dopo l’innesto, per azione del tessuto cicatriziale, sì riducono sensibil- 
mente, e non sono più idonei alle funzioni della pelle, che sostituiscono, favorevoli 
alla cosmesi della regione. 


IL 


Il terzo caso di rimozione del ganglio del Gasser 


del dott. AMEDEO CAPONOTTO 


Chiturgo primario dell'Ospedale Maggiore di B. Giovanni, libero docente di Ohirurgia 
nella R. Università di Torino 


Pubblico questo caso, dopo passato qualche tempo dalla eseguita operazione, indotto 
dalla lettura di un notevole lavoro del prof. Witt1am Rose (1), ed anche perchè la notizia 
che del mio caso è pervenuta ai cultori della chirurgia non è senza qualche inesattezza. 

Il primo annunzio di esso fu dato dal mio illustre maestro, il prof. Novano, in occasione 
del Congresso tenuto dalla Società italiana di chirargia nell’ottobre 1893. 

Ora per effetto di quella comunicazione io ricevetti il 18 novembre dello stesso anno una 
gentilissima lettera del prof. A. SaLowoni, che trasorivo: 


« Nell'ultimo Congresso chirurgico il prof. Novaro dette notizia di un suo caso di rese- 
zione del ganglio del Gasser. Studiando io da lungo tempo l'argomento, come avrà potuto 
accorgersi dalle relazioni del Congresso suddetto ed essendo per licenziare alle stampe un 
lavoro, la prego volere favorirmi qualche dato preciso sulla sua operazione, a ciò che fedel- 
mente possa riportare il suo caso ». 


A questa lettera io risposi nei seguenti termini: 

« Torino, dicembre 1898, 
« Egregio professore, 

« Non le ho risposto subito intorno alla mia operazione del ganglio del Gasser, perchè i 
documenti di essa dovettero |tingamente cercarsi, sebbene senza frutto, nella clinica medica 
del prof. Bozzoto, alla quale era appartenuto il paziente. Però se non posso fornirle dati 
storici ed obbiettivi, posso darle un resoconto sommario della mia operazione. Essa con- 
sistette nell’accedere al foro ovale col metodo del Kréxuein, metodo da me già usato in 
una precedente neurectomiia del nervo mascellare superiore all’uscita dal foro rotondo nella 
fossa pterigomascellare ; nella dilatazione del foro ovale colla sgorbia e martelio ; nella ri- 
mozione del ganglio col cucchiaio ». 





(1) The aurgical treatment of nenralgia of the fifth nerve (tic doulourenz). London, Baillière, Tindall e 
Cox, 1892. 
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Dopo di ciò, lo non so compreudere, come il prof. SaLomoni abbia potuto scrivere nel 
n. 12 della Clinica chirurgica, anno 1893, giornale del prof. Bortim, dove una postilla dà 
a conoscere di aver ricevuta la lettera surriferita, che il Caroxorro, unico fra gli operatori, 
ha operato sacondo il metodo primitivo del Rose, il quale consistè nell’accedere al foro ovale 
mediante la resezione dell'osso mascellare superiore, nell’uso della trefina per la trapana- 
zione del foro, e nell’escisione del ganglio con speciali strumenti da taglio. 

Ciò premesso, innanzi di procedere alla esposizione del detto caso, io stimo opportuno 
trattenere per poco il lettore sopra lo stato odierno dell'operazione concernente la esporta- 
zione del ganglio del ‘iasser, valendomi sopratutto del libro ora citato del Rose. 

Il Witciam Ross nel suo pregevole lavoro, dopo molte e dotte considerazioni circa la 
classificazione etiologica delle nevralgie del trigemino, la diagnosi di localizzazione, la te- 
rapia medicamentosa e | diversi trattamenti chirurgici, quali la neurotomia, la neurectomia, 
l'estirpazione dell’intiero nervo, la distensione del nervo e la legatura della carotide, passa 
a trattare della rimozione del ganglio del Gasser, e discorrendo dei metodi finora suggeriti 
ed adoperati per tale operazione, li riduce a tre: 


1° La via intracranica dell’HorsLey. 
2° La via attraverso il mascellare superiore. 
3° La via attraverso la regione pterigoidea. 


Quanto all'operazione intracranica secondo Horsey, il Rose non la ritiene giustificabile 
presentemente, perchè, potendo il ganglio essere soddiafacentemente raggiunto per via meno 
pericolosa, è bene evitare i rischi che sono certamente associati ad una estesa operazione 
intracranica, Egli osserva infatti che, se si ispeziona l’interno della base del cranio, dal 
quale îl cervello sia stato di fresco rimosso, ognuno si può facilmente persuadere delle diffi- 
coltà che si incontrano ad attaccare il ganglio dal disopra, tanto più se il cervello è in sito. 
Di più, il ganglio è in realtà collocato al disotto della dura, per il che non sembra necessario 
accrescere la gravità dell'operazione coll’aprire la dura due volte. Per quanto delicatamente 
si maneggi il lobo temporosfenoidale, tuttavia non può fargli buon pro’ il comprimerlo e il 
modellarlo all’elevatore, a tale estensione da rendere la base del cranio chiaramente veduta, 
come descrive I’Horstey, oltre che le necessarie manipolazioni praticate svolgono un con- 
siderevole grado di shock. Di più, l’Honst.ey stesso ammette che parecchie piccole vene che 
passano dal lobo temporosfenoidale al seno petroso superiore devono essere lacerate nelle 
manovre (e così dare origine a molesta emorragia), alle quali il seno petroso superiore stesso 
può appena sfuggire se si deve incidere la dura nella direzione indicata dall’Horstey per 
escidere il ganglio. E anche l’estesa rimozione dell'osso craniano può essere una sorgente 
di pericoli consecutivi al malato, a parte la deformità risultante, molto appariscente. 

Intanto a questo metodo di accedere al gangiio per la via intracranica appartengono le 
seguenti operazioni: 

Una prima è dell’Horstey, pubblicata il 27 ottobre 1890 nella Medical Society of 
London. 

Una seconda, pure dell’Horstey, fu pubblicata insieme con la prima nel British Medical 
Journal del 28 novembre, 5 e 12 dicembre dell’anno 1891. 

Una terza appartiene al prof. dottor Fepor Krause (Altona), eseguita il 23 febbraio 1892 
e pubblicata nell'Archivio di Langenbeck, Band. XLIV, Heft. IV. 

Una quarta all’Harttey (New York), pubblicata nel New York Medical Journal, vol. LV, 

12, marzo 1892. 

Una quinta, sesta e settima, eseguite a Baltimora, appartengono al Finney, e sono pub- 

icate nel John Hopkins Hospital Bulletin, 1893, ottobre. 

Una ottava, nona, decima ed undecima furono eseguite pure a Baltimora dal dottore 

Mc. Lane Tirrany e pubblicate nel giornale Annals of surgery, gennaio 1894. 

Nut ne conosco altre. 

Quanto alla operazione estracranica, il Rose così si esprime: 
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I miei sforzi sono stati intieramente diretti a raggiungere il ganglio attraverso la base 
del cranio, e presentemente, dopo un’esperienza di sei casi, io non ho ragione di mutare le 
mie vedute. Nel primo caso, una condizione per la quale soltanto mi fu concesso di operare, 
fu che io dovetti rimuovere quella parte che la malata considerava il sito del maggior dolore, 
cioè il mascellare superiore destro; per nessun'altra ragione io avrei intrapreso un tale me- 
todo tanto deformante. L’operazione della rimozione del mascellare superiore fu eseguita 
secondo il metodo in uso, senza difficoltà, e, come generalmente accade, i processi pterigoidei 
si ruppero affatto alla loro base. Essi diedero così un notevole spazio per esporre il foro 
ovale, e la trefina fu facilmente applicata in una direzione sopra e un poco indietro. Dopo la 
rimozione del disco d’osso contenente il foro ovale al suo centro, il ganglio potè essere fa- 
cilmente veduto da me stesso e dai miei assistenti col concorso dell’illuminatore elettrico, 
senza il quale non sarebbe stato possibile a tale profondità. In quel tempo io non ero ancora 
provveduto di speciali uncini, che ho adoperato poi in altri casi; e così esportai il ganglio a 
piccoli pezzi con un paio di fini forcipi uncinati. 

Però, siccome la ferita comunicava colla bocca, la sua asetticità non potè essere mante- 
nuta, e a ciò si deve attribuire in parte la perdita dell'occhio avvenuta in questa malata, la 
quale, del resto, guarì perfettamente. Rimpiango di non avere preso speciali precauzioni per 
rendere asettico prima dell’operazione il sacco congiuntivale, o proteggere l’occhio dopo. 
E pure possibile che una goccia o due di cloroformio possano essere cadute in esso ed 
averlo irritato, poichè la malata fu qualche po’ inquieta. Comunque sia, l’esperienza suc- 
cessiva verrà a provare che mancando esatte precauzioni da essere prese per la protezione 
dell'occhio al tempo dell’operazione e per settimane dopo, il disturoo dei centri trofici può 
condurre a mutazioni degenerative inducenti la perdita dell'organo. Ma se anche l’occhio 
dovesse essere sfortunatamente perduto, l’immunità dal dolore compensa anche tale 
perdita. 

Vengo ora all'operazione adoperata in seguito dal Rose, attraverso la regione pterigoi- 
dea, che egli descrive, dividendola in 6 tempi: 


1° Incisione attraverso la pelle e riflessione del lembo. 

2° Sezione del zigoma e del processo coronoideo, e distacco del massetere e dei mu- 
scoli temporali. i 

8° Esposizione della base del cranio, e ricerca del foro ovale. 

4° Apertura della base del cranio. 

5° Rimozione del ganglio. 

6° Riposizione dei tessuti spostati e chiusura della ferita. 


1° tempo. — L’incisione della pelle comincia un centimetro sotto la tuberosità frontale 
esterna, e di là segue l’arco zigomatico fino all'orecchio, dove, sopra la regione parotidea, di- 
scende fino all'angolo della mandibola e di qui in avanti, lungo il margine del mascellare 
superiore, fino all’arteria facciale. 

Ciò compiuto, un lembo può essere dissecato in avanti, composto della sola pelle e tes- 
suto grassoso sottocutaneo, avvertendo di non ferire il condotto di Stenone, nè alcuna delle 
branche del nervo che stanno in stretto contatto colla fascia masseterina. 


2° tempo. — Il zigoma è scoperto, col mezzo di adatti raschiatoi e distaccatoi, del perio- 
stio attraverso un’incisione lungo il suo tragitto. Quindi è diviso con una piccola sega, 
avanti con direzione in basso ed in avanti, indietro il più vicino possibile alla radice de’ 
zigoma. Il zigoma così distaccato è spostato in basso e in dietro insieme col massetere; pei 
facilitare questo tempo è necessario di dividere completamente le fibre muscolari attaccate 
anteriormente all’osso malare. 

Dopo ciò si deve scoprire l’apofisi coronoidea insieme col tendine del muscolo tempo: 
rale, e dividerla obliquamente in basso ed in avanti. L’osso distaccato è portato in alto co} 
muscolo temporale, e le fibre profonde che incrociano la branca montante della ‘mascella 
devono essere accuratamente divise. 
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3° tempo. — Una certa quantità di grasso e di tessuto cellulare lasso si presenta ora, 
sotto il quale deve trovarsi il muscolo pterigoideo esterno, scorrente trasversalmente indie- 
tro ad inserirsi sul condilo del mascellare, e forse al disotto di esso è possibile di vedere 
una piccola porzione del muscolo pterigoideo interno. Scorrendo superficialmente attraverso 
il primo muscolo fra esso e il mascellare, si trova per solito l'arteria mascellare interna, 
che passa nella fossa sfenomascellare fra i due capi del muscolo. L’arteria, se non si è già 
incisa e legata prima, si deve in questo momento ricercare e dividere fra due legature; con 
questo mezzo si evita l'emorragia, che può essere molesta negli ultimi momenti dell’opera- 
zione. Il nervo dentale inferiore e i nervi gustativi, in circostanze normali, scorrono in 
basso sotto il margine inferiore del muscolo pterigoideo esterno ; quindi, se esso non è stato 
rimosso in operazione anteriore di neurectomia, può servire di guida al chirurgo per con- 
durlo al foro ovale. Il muscolo pterigoideo esterno è subito dopo distaccato dalla grande ala 
dello sfenoide e dalla superficie esterna dell'ala esterna dell’apofisi pterigoidea distaccandolo 
dall'osso con raspatorii dall’alto in basso. Ora è il momento di mettere allo scoperto il foro 
ovale, e a tale scopo il Rose espone molti punti di repére; ma il migliore per lui è quello 
di seguire il margine posteriore dell’ala esterna dell’apofisi pterigoidea fino alla base, dove 
giunti, s'è immediatamente dietro il foro. 





4° tempo. — Avendo esposto il foro ovale, o sulla guida del tronco degli indivisi nervi lin- 
guale e dentale, 0 su quella del moncone lasciato da precedenti operazioni, la base del cranio 
deve ora essere aperta col mezzo della trefina, Seguendo il metodo, già seguito nella prima 
operazione, di rimuovere un disco d’osso avente il foro ovale per centro, a questo scopo il 
Rose impiegò una trefina capace di rimuovere un disco d'osso di mezzo pollice. La corona 
della medesima era dentata obliquamente sul lato esterno per una distanza di un quarto di 
pollice per ottenere che lo strumento potesse pulirsi di per sè dei detriti e non premere 
nell’osso. L'estremità ottusa della punta centrale era proiettata tanto lontano quanto possi- 
bile, e passata nel foro ovale in modo che la punta ottusa potesse proteggere la dura madre 
o altri tessuti intracranici, respingendoli dinanzi ad essa. Ciò facendo, la trefina era, grosso- 
lanamente parlando, tenuta in una tale posizione, che il suo asse era parallelo alla superficie 
esterna della lamina pterigoidea. Il manico della trefina era allora depresso e tenuto tanto 
indietro quanto possibile; ma per la pressione delle parti molli esso era sempre applicato ad 
un angolo e non perpendicolarmente alla superficie; un procedimento non del tutto indesi- 
derabile in quanto che quivi la integrità del canale carotideo poteva essere più sicuramente 
mantenuta. 

La stretta contiguità di questo organo deve essere attentamente tenuta in vista durante 
questo tempo dell’operazione; e, infatti, vi è solo il margine interno della grande ala dello 
sfenoide, che misura da 2 a 4 mm. in spessore, frapponentesi fra lui e il foro ovale. Nel 
tenere la trefina a quest'angolo, il segmento esteriore del circolo osseo fu tagliato prima; 
l'osso potè essere allora rotto al margine interno lungo la linea di sutura fra l’apice del- 
l'osso petroso e la grande ala dello sfenoide, e così il canale carotideo rimase illeso. Ma se 
anche esso dovesse restar intaccato non segue in niun modo che l’arteria, dentro collocata, 
sia offesa, poichè là è sempre una certa quantità di spazio da permettere la sua espansione 
ed altri movimenti sotto la pressione del sangue. Il disco dell'osso, essendo ora reso libero 
da un elevatore, si adatterà come una collana sopra il tronco del diviso nervo, e in grado di 

ivolare sopra esso. In uno o due casi, il Rose ha riconosciuto una reale costrizione del 
ervo a questo punto. 

Nel quarto dei suoi operati, il Rose fece una importante modificazione, trefinando, oltre 
solito disco intorno al foro ovale, anche la grande ala dello sfenoide anteriormente e un 
co all'esterno del foro. Le due aperture della trefina furono poi unite colla rimozione del 
ate d'osso frapposto per mezzo dell’uso accurato dello scalpello e del martello. Du- 
ate questo procedimento, la dura madre, che era stata precedentemente separata attorno 
è aperture, fu protetta da una spatola di rame e tenuta sollevata, perchè se non sostenuta 

a avrebbe protruso attraverso l'apertura. 
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Come si vedrà, nel riferire, che farà in seguito, la storia de’ suoi operati, questa malata 
andò bene, ma nelle prime 48 ore dopo l’aperazione ebbe ad emettere una certa quantita di 
sangue dal naso e vomitare dei grumi color caffè, evidentemente di sangue decomposto. La 
sorgente di esso non si poteva supporre nè dal seno sfenoidale, nè dall’antro, i quali erano 
fuori del caso ; ma ad un attento esame della base di un cranio il rapporto della tuba Eusta- 
chiana, che era stato precedentemente dimenticato, parve indicare chiaramente di dove derivò 
il sangue. 

Questo organo giace in immediata contiguità al rialzo dell’osso, che forma il limite in- 
terno dei due fori ovale e spinoso. Un soleo si trova in questa posizione nella maggior parte 
dei crani estendentesi indietro, al punto di attacco della tuba alla porziane petrosa dell'osso 
temporale,.e innanzi, alla base del processo pterigoideo: questa depressione è occupata dalla 
porzione cartilaginea della tuba. 

È molto probabile che nel rimuovere un disco d’osso di mezzo pollice di diametro, col 
foro ovale per centro, questo organo possa essere intaccato, lasciando la ferita aperta 
al rischio di contaminazione settica dalla faringe, Questa considerazione fu una delle malte 
che indusse il Rose a mutare il piano d’operazione nei due ultimi casi da lui operati: egli 
applicò la trefina sulla grande ala dello sfenoide un poco avanti ed all’esterno del foro, e 
in modo che la circonferenza del disco arrivasse precisamente al suo contorno esterno. 
L’apertura così fatta può essere successivamente dilatata, se è necessario, in ogni direzione 
desiderabile. Nè vuolsi dimenticare che lo spessore del cranio è molto ineguale, essenda 
più sottile al margine esterno del tracciato della trefina che all’interno; e poichè l’istrumento 
è necessariamente applicato ad un angolo, la metà esterna è tagliata prima dell’interna. 
Questo fatto porta rischio alla dura madre malgrado la più accurata precauzione. 


5° tempo. — Avendo respinto la prominente dura con una spatola, il tronco della terza 
divisione, che durante tutti questi procedimenti fu trattato con molto riguardo e intorno al 


quale deve ora applicarsi una legatura, deve ora condurci al ganglio, che deve essere sepa- 


rato dal posto in cui è collocato, sopra l’apice della porzione petrosa dell’osso temporale. 

Non esiste grande difficoltà per cid che riguarda la metà posteriore, ma siccome la parte 
anteriore e superiore è strettamente incorporata col foglio durale è forse meglio di sepa- 
rare la connessione fra il ganglio e il cervello alla sua uscita dalla dura, e di estrarlo con un 
delicato paio di forcipi. Per ciò fu molto utile al Rose un paio di fini uncini da lui ideati; un 
d’essi è un ordinario uncino a punta ottusa da passare attorno ai nervi e liberarli dalle loro 
connessioni; l’altro ha un margine affilato sopra la sua faccia concava per tagliarli. Un 
paio di lunghe forbici da strabismo può anche essere richiesto. 

Può darsi che nel dividere la radice del nervo immediatamente all’esterno della dura si 
apra un prolungamento dello spazio sottodurale e che esca una piccola quantità di liquido 
cerebro-spinale; questa tuttavia è cosa di poca importanza se la ferita rimane asettica. 

Ora è della seconda divisione del nervo di cui bisogna occuparsi, e questo può essere 
facilitato coll’allargare l’apertura alla base del cranio nella direzione dei processi pterigoidei, 
e col tenere la parete della dura; esso può essere diviso precisamente in avanti del ganglio 
coll’uncino acuto. Avendo così separato tutte le sue connessioni, eccetto la divisione della 
branca oftalmica, il tessuto ganglionare, che è eccessivamente soffice, può essere estratto 
via a pezzi mediante forcipi o col mezzo di un piccolo cucchiaio, così come è raccomandato 
dal professore Anprews. In questo modo il pericolo di ferire il seno cavernoso è ridotto al 
minimo. 


6° tempo. — Questo tempo consiste nella riposizione dei tessuti spostati c nella sutura 
delle parti ossee e molli divise. 

Qui credo che basti questo accenno, senza riportare l’intiero testo del Rose. 

Solo è da ricordare, che nella riposizione dei tessuti spostati, mentre il Rose nelle prime 
operazioni suturava il processo coronoideo di nuovo col mascellare, negli ultimi casi ne fece 
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l'esportazione, avendo notato nei primi operati una certa difficoltà nei movimenti della 
mascella. 

Al sopraseritto metodo di accesso al foro ovale per la via estracranica appartengono le 
seguenti operazioni: 


1* Eseguita dal Rose . . . ...... 2aprile 1890 
2° Id. dal Rose. ........ 29gennaio 1891 
3* ld. dal Caponorro . . . .. . 18 marzo 1891 
4° Id. dal Novano. . . |... . dopo marzo 1891 
5° ld. dalRose......... 29ottobre 1891 
6 là. dal Ros... ...... 5 novembre 1891 
7 ld. dall’Anonews . . . . ... 7novembre 1891 
8 là. dall'Anonews . ...... piùtardi 

9 Id. dal Ross... ...... 16gennaio 1892 
l0* Id. dal Rose... ...... 25febbraio 1892 


11° ld. dal D’Anrona. . . .... fineanno 1892 


Le dette operazioni furono pubblicate; 

Le sei del Ross nel libro sopra citato: The surgical treatment of neuralgia of the fifth 
nerve. London, Balliére, Tindall e Cox. 

Quella del Novaro negli Atti del Congresso della Società italiana di chirurgia, anno 1893, 

Le due dell’Anorews nei Papers read in Section of Surgery and Anatomy at Amer. 
Surg. Ass., 1891, pag. 153. 

Quella del D’Anrona nel n. 1 della Rifarma medica, 1893. 

Della operazione eseguita dal Caronorro, che, come s'è detto, è la terza per ordine di 
tempo, si fa ora l'esposizione per la prima volta. 


Casi del Rose. 


1° — Signora F. M., d’anni 60. Durata della neuralgia, 5 anni. Operata il giorno 
2 aprile 1890. La pazionte ottenne un’ottima guarigione, salvo la perdita dell’occhio, a cui 
s'è già accennato. L'ultima relazione del 28 gennaio 1892 conferma che essa è finora af- 
fatto libera dal dolore, e che la salute generale è ottima. 

Caso 2° — Signora S. C., d'anni 63. Durata della neuralgia, 10 anni. Operazione, 29 
gennaio 1891. La malata guarì senza interruzione. La cornea fu anestetica quattro giorni 
dopo l’operazione quando esposta, e il riflesso congiuntivale diminuito per qualche tempo, 
ma non si manifestò nessun disturbo trofico. Nessun accesso di neuralgia ricorse; la ma- 
lata fu veduta l’ultima volta alla fine del gennaio 1892. 

Caso 8° — Signora E. K., d'anni 68. Durata della neuralgia, 5 anni. Operazione, 29 
ottobre 1871. Al termine della cura, 30 novembre, non accusava altro che un leggiero do- 
lore e intolleranza della luce. 

Caso 4° — Signora D., d’anni 37. Durata della malattia, 12 anni. Operazione, 5 no- 
vembre 1891. La malate esaminata il 27 gennaio 1892 non aveva avuto nessuna ricorrenza 
del dolore. 

Caso 5° — Signora B., anni 87. Durata della malattia, 7 anni. Operazione, 16 gennaio 
1892. Non vi furono più dolori dopo l'operazione. 

Caso 6° — Signora S., d’anni 68. Durata della neuralgia, 6 anni. Operazione 25, feb- 
braio 1892. Morta di shock, 48 ore dopo l'operazione. 


Considerazioni generati del Rose sopra la rimozione del ganglio del Gasser. 


Nel considerare i risultati di questa operazione, la prima questione che il Rose si pre- 
enta è la seguente: quale effetto ha questo procedimento sopra il dolore? Esclusa l’ultima 
nalata, che non può essere qui annoverata, tutte le altre cinque, da me operate in questa 
'uisa, restarono libere dei tipici e terribili attacchi parossistioi, dei quali furono prima sof- 
wenti. Egli è vero che il primo caso fu eseguito non più di 22 mesi fa e l’ultimo da soli 
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°. ‘40 giorni; cosicché non si potrebbe ancora esprimere un giudizio sicuro intorno al carattere 


permanente del sollievo; ma i risultati fino adesso ottenuti sono tali da incoraggiare a con- 


.tinuare nella medesima linea di condotta. Una immunità assoluta da ogni specie di dolore 


può a stento essere aspettata dopo un disturbo così considerevole dei tessuti alla base del 
cranio, e per qualche tempo può persistere costi un male ed una sensazione ottusa, e pro- 
babilmente alcuni dolori vaganti attorno al capo; ma questi sono considerati di nessun mo- 
mento dai pazienti che hanno precedentemente sofferto tale intensa agonia. 

La difficoltà dei movimenti della mascella inferiore è indubitatamente incomoda ; ma tale 
incomodo può essere tolto in avvenire coll’esportare il processo coronoideo, invece di unirlo 
al mascellare, come fu notato nel trattamento del tempo sesto dell’operazione. Quanto al- 
l’effetto sulla distribuzione delle fibre sensorie del quinto nervo, è notevole, sia dal lato cli- 


.nico che dal fisiologico, la rapida diminuzione dell’area anestetica; il che farebbe credere che 


quella sensazione si sia ristabilita per le branche vicine, nella stessa guisa che si effettua 
un’anastomosi collaterale nel sistema vascolare. 

Questo fenomeno è un fatto che non può essere trascurato pronosticamente, quantunque 
non sia necessariamente il precursore di una ricaduta. L’apparenza del lato della faccia ope- 
rata è caratteristico del disturbo trofico ; la pelle ha un aspetto rilucente, qualche po’ iniet- 
tato, mentre i vuoti nelle regioni temporale, pterigoidea e mascellare di quel lato dimostrano 
chiaramente l’esistenza dell’atrofia muscolare e della contrazione cicatriziale. L'effetto sopra 
la nutrizione del bulbo oculare è decisamente serio. Nel primo caso, come fu detto sopra, 
l’organo fu perduto per panoftalmite suppurativa, e in due degli altri casi lo stato nutritivo 
del globo fu per alcun tempo depresso. E probabile che i centri trofici siano contenuti nel 
segmento superiore ed anteriore del ganglio, e se ciò è così, le probabilità di offendere l'oc- 
chio potrebbero essere diminuite, lasciando questa porzione intatta, anche che il tronco del 


| nervo sia diviso dietro il ganglio. D'altra parte l’ingerenza con una parte del ganglio può in- 


durre mutamenti degenerativi nel resto, che eviterebbero effettivamente una ricorrenza della 
malattia, ma non sufficienti a danneggiare permanentemente l’occhio. 
In sostanza le osservazioni e l’esperienza mia e di altri che si occuparono di questo 
campo della chirurgia conducono a questi risultati : 
1° Nei casi severi di neuralgia epilettiforme, il trattamento tanto medico quanto chi- 
rurgico s’é dimostrato finora impotente a dare permanente sollievo. 
2° L’estirpazione del ganglio del Gasser attraverso la base del cranio, per quanto dif- 
ficile, non importa necessariamente pericolo della vita, e presentemente apparisce il miglior 
modo di operare con queste intrattabili forme di tic del trigemino. 
La prova del tempo e le esperienze ulteriori diranno quale valore sia da attribuire a co- 
testo metodo ; intanto le apparenze sono buone, e si può sperare che l’avvenire non mentirà 
le favorevoli previsioni. 


Caso mio. 


Cesare Caffaratti, panattiere, d’anni 20, celibe, di Pinerolo. 


Anamnesi. — Madre morta a 46 anni, pare in seguito a pleurite. I] malato afferma che 
fosse isterica. Padre vivente e sano. Sorella di 18 anni pure sana. A 5 anni è colpito da 
vaiuolo e da pertosse. Sofferse fin da ragazzo a più riprese nevralgie dentali per carie den- 
tale. I denti più dolorosi li fece estrarre, gli altri rimasero cariati in bocca. Abitando località 
umide, due anni prima dell’ingresso in clinica, ricorda di avere notato per la prima volta 
una sensazione di formicolio alla guancia sinistra, che durò una settimana circa. A questo 
formicolio seguirono allora dolori urenti irradiantisi dal foro sottoorbitale a tutta la guancia 
di sinistra. . 

Questi dolori si ripeterono in seguito di tempo e si ripetono tuttora. Il dolore in prin- 
cipio, a detta del malato, era limitato in alto dal margine inferiore palpebrale fino all’an- 
golo esterno dell'occhio, dove ripiegava obliquamente in basso e all’indictro fino all'angolo 
della mandibola; all’indentro era perfettamente limitato da una linea che discendeva dalla 
radice del naso alla metà del mento. Gli accessi duravano da uno a due minuti, e si ripete- 
vano ad intervalli di tre o quattro minuti, più rari di notte, ma più intensi e di maggior du- 
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rata. Lasciò di lavorare per un mese e dopo che erano passati circa tre mesi dall'inizio della 
malattia, il paziente osservò che i dolori avevano anche invaso la fronte; e la regione pa- 
rietale fino al padiglione dell’orecchio, con irradiazioni alla regione superiore e laterale del 
collo e cioè il territorio d’innervazione del sopraorbitale esterno. Perciò divenutogli im- 
possibile il ripigliare lavoro, ricorse al medico del paese, il quale gli ordinò bromuro di po- 
tassio 3-4 grammi al giorno, ma non avendone giovamento, lasciò ogni cura per circa 
quattro mesi. Dopo questi riparò a Torino e fu sottoposto a chinina e bromuro di potassio, 
che l'ammalato prese per tre mesi senza giovamento. Riconosciuta inutile anche questa cura 
Yabbandond per quattro mesi, finchè stanco di soffrire ulteriormente riparò nella clinica 
medica del prof. Bozzot.o, il giorno 18 febbraio 1891. 


Stato presente. — Sviluppo scheletrico regolare; masse muscolari e pannicolo adiposo 
abbastanza bene sviluppati. 


Capo. — La testa è molto sviluppata in confronto colla faccia; non ha cefalea; i sensi 
sono liberi. La faccia è leggermente assimetrica per ipotrofia della parte sinistra. Nel- 
l'occhio sinistro si nota una leggiera ptosi con edema della palpebra superiore. Sono iniet- 
tati i vasi della congiuntiva all’esterno, dove si nota una pustola sul margine corneale. 
L'angolo sinistro della bocca pare un po’ stirato in alto ed in fuori; la lingua è deviata a si- 
nistra. La sensibilità tattile è conservata identica e tanto a destra che a sinistra; la dolorifica 
è un po’ diminuita a sinistra. L’ammalato accusa bruciore all’angolo esterno dell’occhio si- 
nistro e dolori che lo tormentano. Questi si ripetono ad intervalli di circa due minuti e du- 
rano da 10 a 20 secondi. Durante questi accessi, l’ammalato contrae spasmodicamente i mu- 
scoli della metà sinistra della faccia e fa come dei movimenti di masticazione: l’occhio si- 
nistro si socchiude e negli accessi più intensi e più lunghi si chiude completamente; talvolta 
anche l’occhio destro fa gli stessi movimenti; la piega nasolabiale si accentua; l’ammalato 
ha una salivazione abbondante, sicchè verso la fine dell'accesso fa dei movimenti di deglu- 
tizione per ingoiare la saliva; negli accessi intensi v'è anche lacrimazione e secrezione mu- 
cosa del naso; il riflesso congiuntivale è pigro a sinistra. Di notte gli accessi sopravvengono 
ad intervalli più distanti, ma sono più intensi e di maggior durata. 

Collo regolare; marcate le fosse sopraclavicolari e quelle del giugulo; nulla di notevole 
ai vasi; altezza degli apici normali; fonesi normale; respiro vescicojare. 

Torace piuttosto esile; infossati gli spazi intercostali. Respirazione simmetrica a tipo 
addominale. Suono di percussione normale a destra fino alla 4* costa, a sinistra fino alla 6*. 
Respiro vescicolare su tutto l'ambito toracico tanto anteriormente che. posteriormente, 
pa rantoli. Cuore in limiti normali; nessun fenomeno ascoltatorio; toni puri su tutti i 
focolai, 


Addome. — Trattabile, indolente alla pressione. Fegato e milza in limiti normali. Fun- 
zioni digestiva e uropoietica inalterate. 

Peso 48.6. T. 37.6. 

Durante il soggiorno nella Clinica gli furono successivamente somministrate cartine di 
antipirina, antifebbrina e fenacetina, dei granuli di bromuro d’oro, del bromuro di potassio 
in soluzione acquosa, del metilvioletto, delle applicazioni elettriche. 

Il di 12 marzo il malato accusa aumento nell’intensità degli accessi, per cui si contorce 
nel letto ed emette grida e lamenti continui, da dovere essere isolato. 

In questo stato io ho trovato il Caffarat 

Invitato dal professore Bozzoco ad eseguire la operazione del Ross, io operai il 18 marzo 
1891, in questo modo : 

Giunsi al foro ovale seguendo la via, attraverso la regione pterigoidea, indicata dal 
KròxLeIN, via nota ad ognuno e quindi non da riportare. 

Trovai il foro, seguendo il margine posteriore dell'ala esterna dell’apofisi pterigoidea 
che conduce ad esso, e lo denudai con adatti raschiatoi. 

Del foro così denudato ne esportai l’intiero contorno colla sgorbia e martello, seguendo 

| consiglio del Rose di rimuovere un disco d'osso avente il foro ovale per centro. 
)ra nel foro dilatato introdussi un cucchiaio tagliente del diametro di un centimetro, e 
rinsi con delicatezza sotto la dura, direttamente all'indietro, quindi contro la depressione 

a, ricetto del ganglio. Che la indicata direzione colpisca realmente la loggia del ganglio, 

ino può persuadersi esaminando la fossetta media d’un cranio. 

ziunto dunque nella detta loggia feci fare al cucchiaio alcuni movimenti d’alto in basso 

nendo con una certa forza contro la superficie dell’osso sino a sentire nettamente la 

«superficie privata non solo del ganglio, ma anche del periostio sottostante. 
)opo ciò provvidi all’emostasi definitiva, alla riunione delle parti divise profonde e su- 

‘ciali, lasciando un tubo di drenaggio dal luogo della trapanazione all’esterno. 
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Decorso del malato dopo l'operazione: 

Temperatura altissima, subito dopo. Vomito ripetuto di sangue e flusso sanguigno dal 
naso e dalla bocca. Depressione notevole del malato, che rende impossibile ogni esame ac- 
curato dello stato della sensibilità della guancia operata. 

Morte, quattro giorni dopo l’operazione, di setticemia acutissima. 

L'autopsia rivelò la ferita delle parti molli eminentemente settica e una meningite della 
medesima natura; rivelò l'apertura della tuba Eustachiana nel campo della trapanazione; 
rivelò la distruzione completa del ganglio del Gasser; rivelò la cagione della terribile neu- 
ralgia nella presenza di un colesteatoma del volume di una noce, situato al disotto del ponte 
in corrispondenza dell'ingresso della radice del trigemino. 


Ora, di questa autopsia importa rilevare il fatto della lacerazione della tuba Eustachiana, 


‘ della quale possibilità il Ross si accorse dopo il suo quarto caso. Mosso da questa osserva- 


zione egli cessò di rimuovere colla trefina il disco d’osso avente il foro ovale per centro, 
e lo sostituì con la rimozione di un altro disco in avanti e all’esterno del foro ovale, nel modo 
che fu già descritto. Che il Ross abbia colpito giusto nel proporre la detta modificazione, lo 
prova il mio malato, che, operato col suo primo metodo, mort if conseguenza dell'avvenuta 
lacerazione della tuba Eustachiana, la quale apre la via della bocca all’infezione e lo prova 
altresì l’esperienza fatta di quel metodo dal Rose stesso nei due ultimi suoi casi, quinto e 
sesto. 

Narrato il caso a me intervenuto, occorre notare che, al tempo della mia operazione, io 
non conosceva che il primo caso del Rose, il suo secondo caso essendo stato operato troppo 
poco tempo prima del mio perchè io potessi averne conoscenza, come risulta dalle date 
sopra riportate, 

Di più, dalla descrizione che ho fatto della mia operazione, apparisce quanto poco io 
abbia tolto dalla detta prima operazione e apparisce pure che la via da me scelta per acce- 
dere al foro ovale, il metodo del Kroni.5sin, è quella pure che fu scelta dal Rose nel suo se- 
condo caso, e quindi che abbiamo adoperato lo stesso metodo d’accesso al foro senza che 
l'uno sapesse dell’altro. . 

E ora, prima di finire, oredo utile di ritornare ancora un momento alla operazione sopra- 
citata del Ross, poichè parmi che non sarà sfuggito al lettore, che i due tempi quarto e 
quinto di essa, per quanto perfetti, sono tuttavia complicati, difficili e non alla portata della 
maggioranza dei chirurghi. Ond’é che nell’occorrenza di un nuovo caso non è ai detti due 
tempi che darei la preferenza, ma a quelli da me adoperati e descritti. E di fatto sembra 
evidente che la sgorbia e il martello da me usati per la trapanazione del foro ovale e il cuc- 
chiaio adoperato per la esportazione del ganglio, mentre conducono all’identico risultato 
dei detti due tempi dell'operazione del Rose, la rendono più semplice e più facile. Ciò è con- 
fermato dall'autopsia del mio operato e dalle ripetute operazioni sul cadavere, che ognuno 
può ripetere. 


and 
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Contributo allo studio delle tossiemie e delle infezioni gravidiche. 
Studio clinico sperimentale del dottor TULLIO ROSSI DORIA, assistente nell'Iatituto 


lL 


Le distinzioni che ancora si fanno tra niicrorganismi patogeni oc non patogeni, 
tra germi parassiti e saprofiti tendono certamente a scomparire col progredire delle 
nostre cognizioni batteriologiche e patologiche. 

Alcune specie microbiche, infatti, alle quali non si dava prima alcuna importanza 
e che si consideravano come ospiti comuni ed innocui del nostro organismo, sono 
giunte ora a conquistare nella patologia umana un posto importantissimo. 

Il fatto, ogni giorno meglio dimostrato, che i microbi agiscono, più che per la pre- 
senza loro, per Je sostanze tossiche che elaborano, tende anch'esso a colmare quella 
divisione che sl era fatta fra i germi parassiti ed i saprofiti. 

Non esiste, per esempio, alcuna ragione, secondo me, per non chiamare saprofiti 
i bacilli del tetano e della difterite (per non dir d’altri), i quali, non avendo alcun 
potere invadente dell'organismo, si fermano, sotto certe condizioni, nel punto dove 
sono capitati e vi si sviluppano segregando sostanze di elevata tossicità. 

E, d’altro canto, se questi si vogliono chiamare, come sono, germi patogeni, mi- 
crorganismi parassiti, non so perchè uguale denominazione non dovrebbe esser data 
a quei germi comuni, a quei saprofiti che, sviluppandosi in grande quantità o nel 
sistema genitale, o nel digerente o anche nel respiratorio e nel cutaneo, determinano, 
in certe condizioni, delle intossicazioni di natura diversa da quelle della difterite e 
del tetano, ma ugualmente dannose ed assgi spesso fatali. 

Certo che, dato il nostro modo di esperimentare in batteriologia, per lo più senza 
preparazione adatta dell'organismo di esperimento e senza tener conto delle diffe- 
renze che passano tra l’animale e l’uomo, la distinzione tra parassiti e saprofiti è 
potuta nascere e può mantenersi fino ad un certo punto utile e, direi quasi, scolasti- 
camente necessaria; ma, se si vuole far uscire la clinica dallo stato di soggezione e 
di vassallaggio alla batteriologia pura e si vuol portare nella clinica l’esperimento 

itteriologico come semplice sussidio, come mezzo d’indagine clinica, la distinzione 
ierna tra germi patogeni e non patogeni, almeno nel senso che ora le si dà, deve 
amparire, giacchè per la clinica è patogeno tutto ciò che nuoce in un modo o nel- 
Itro all’organismo. 
Ma non basta: se per saprofiti si intendono quei germi che vivono a spese delle 
stanze organiche morte, per parassiti si dovrebbero intendere germi che vivono a 
sso delle sostanze organiche vive. 
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Ora, ben pochi forse, pur ammettendo il gran valore dell’adattamento, che ha reso 


alcuni germi, come quelli della sifilide, della gonorrea, della tubercolosi, squisita- . 


mente parassitarii, ben pochi sono forse i germi che si sviluppano e vegetano a spese 
delle cellule vive e relativamente sane di organismi più elevati, giacchè è molto 
facile supporre e non molto arduo dimostrare come anche germi tra i più virulenti 
abbiano bisogno di una mortificazione dei tessuti ove penetrano, di una diminuzione 
almeno, se non di una scomparsa, dell'indice di vitalità della sostanza che tentano 
di invadere, di una preparazione cioè della medesima per poter crescere e molti- 
plicare. Parlo delle infezioni naturali, spontanee, non delle sperimentali, che si 
allontanano troppo da quelle. 

D'altra parte noi non sappiamo quanto i cosidetti saprofiti siano veramente 
saprofiti, giacchè nessuno ha dimostrato finora l’impossibilità loro di vivere a spese 
di sostanze semivive se non vive del tutto. Il fatto poi che tali germi possano com- 
piere e compiano abitualmente il loro ciclo evolutivo indipendentemente dalle so- 
stanze vive, non basta a dimostrare che esse non possano anche compierlo altri- 
menti. 

Non mi par dubbio quindi che le differenze tra parassiti e saprofiti siano ben 
poche e quanto mai indeterminate, e non mi sembra, per conseguenza, illogico dare 
importanza, e molta, a quei germi che, pur non uccidendo e non ammalando nep- 
pure i comuni animali d’esperimento, ai quali si inoculano con metodo ingenuo e 
primitivo sotto la cute o nel sangue o nelle cavità sierose sane e resistenti ed affatto 
inadatte alle culture microbiche, sono capaci di produrre, vivendo sulle sostanze 
morte contenute alla superficie delle nostre mucose o in cavità patologiche o in 
focolai necrotici di qualunque genere, delle alterazioni, talora mortali, per opera dei 
veleni che segregano, simili in questo affatto ai germi patogeni propriamente detti. 

Tutto ciò ho voluto dire, a mo’ di introduzione, non per desiderio di esprimere 
concetti strani, ma perchè mi sembra che questi trovino appoggio e ragion d’essere 
nello studio clinico-sperimentale del caso, che sto per descrivere. . 


IL 


Sì tratta di una donna gravida al 6° mese, nella quale, specialmente per opera 
di batterii non patogeni nel senso comune della parola, ma saprogeni, si venne a 
stabilire un processo morboso così grave da condurla alla morte. 

Eccone brevemente la storia: 


M.... A...., di anni 30, maritata, è stata gravida 5 volte, ha ahortito le ultime due ai 
5° mese. Rimasta incinta per la 6* volta alla fine del giugno 1893, ebbe nel luglio seguente 
una perdita di sangue che fece credere alla non esistenza della gravidanza. Il sangue si fece 
vedere nei mesi successivi ad intervalli più o meno lunghi e nel novembre (sui primi de! 
mese) si ebbe una emorragia molto grave, tanto che la donna, alla quale il crescer del ventr 
ed altri disturbi avevano, non ostante le metrorragie, dato la certezza della gravidanza, 
pensò di avere abortito. Da quel giorno le emorragie si fecero più frequenti e, cosa note- 
vole, il sangue, al dire della malata, aveva un odore alquanto grave ed era talvolta di aspetto 
purulento. Quando venne in maternità negli ultimi di dicembre, la donna era in condizion 
di salute assai scadenti, aveva colorito terreo, subitterico, mucose pallide, gengive arros- 


CTTU 
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sate e tumide, un’impronta cachettica assai spiccata: non poteva restare in piedi senza sen- 
tirsi presto mancare; in letto però era abbastanza vivace nella parola, benchè moralmente 
molto abbattuta e poteva muoversi senza fatica e senza dolore. Aveva leggiere elevazioni 
vespertine della temperatura, accompagnate da acceleramento del polso e da malessere. Ta- 
lora avvertiva dei piccoli brividi. Durante la breve degenza in clinica ebbe due volte epi- 
stassi e spesso le sanguinavano le gengive. Qua e là per il corpo presentava delle ecchimosi 
e delle petecchie, non però una vera porpora emorragica. Le urino erano scarse, torbide, 
sedimentose, presentavano traccie di albumina ed avevano un peso specifico piuttosto ele- 
vato. La secrezione siero-ematica, talora leggermente purulenta, che fluiva dall’utero negli 
intervalli fra le emorragie, non aveva odore perfetto. 

Date queste condizioni di anemia grave e di tossiemia, mantenute e continuamente ag- 
gravate dalla gravidanza, apparve necessaria l’interruzione di questa, ben:hé in epoca non 
vitale del feto (6° mese), e a tal uopo il giorno 6 di gennaio, colle solite cautele, fu introdotta 
tra le membrane e l'utero una candeletta elastica. Nella notte fra il 6 e il 7 insorsero i 
dolori e si iniziò il travaglio. Facendosi le doglie sempre più forti ed incalzanti, verso le 7 
del mattino le levatrici di guardia credettero opportuno di trasportare la donna nella camera 
da parto e la collocarono a questo scopo nella carretta-letto. Ma durante il breve tragitto 
essa ebbe come un accesso di eclampsia, fu agitata cioè da parecchie scosse convulsive 
toniche e cloniche, emise un rantolo e spirò. Credettero invero le levatrici che allo stadio 
convulsivo di un ipotetico attacco di eclampsia fosse succeduto il comatoso, ma, chiamato in 
fretta il medico di guardia, questi non potè che constatare la morte della donna. 


Il reperto anatomo-patologico fu il seguente: 
a) Auropsia : 


Cadavere alquanto emaciato. Cute molto pallida, tendente al giallognolo; abbondanti 
macchie ipostatiche e di diffusione ematica. Qualche petecchia sparsa qua e là per il corpo. 
Flusso di liquido sanguinolento dalla narice di destra. Ventre tumido come in una gravi- 
danza al 6° mese. 

Testa. — Dura madre tesa e liscia, alquanto inspessita, leptomeninge ricca di sangue; 
visibilissime le grandi, medie e piccole vene. Qualche piccola emorragia sottomeningea. 
Sostanza cerebrale alquanto edematosa, iperemica specialmente la sostanza grigia, e la bianca 
molto punteggiata. 

Torace. — Cavità pleuriche contenenti abbondante liquido siero-ematico. Sierosa liscia 
e lacente. Polmoni alquanto ede natosi. Nella cavità del pericardio circa 200 cm? di liquido 
siero ematico trasparente, simile a quello della pleura. Cuore di grandezza alquanto supe- 
riore alla normale, flaccido, pallido, che per la sua tinta un po’ giallognola fa sospettare una 
degenerazione grassa, diffusa, non però molto accentuata; leggermente dilatate le cavità e 
ripiene di sangue spumoso liquido con qualche grumo cruoroso. Parete di spessore normale. 
Apparecchi valvolari integri. Nessuna traccia di endocardite. Grosse bolle d’aria fuori 
escono con la pressione dai vasi recisi per l'allontanamento del cuore. 

Addome. — Cavità peritoneale ripiena di un transudato siero-ematico trasparente, simile 
a quello della pleura e del pericardio; peritoneo perfettamente liscio e lucente come le altre 
sierose. Fegato alquanto ingrandito, di colorito giallognolo per evidente degenerazione 
grassa del parenchima, sparso di numerosissime vescicole trasparenti, che già a prima vista 
appaiono ripiene d’aria: le più grosse, punte, si accasciano manifestamente. Sono queste 
le vescicole superficiali, la cui parete è costituita, alla superficie dell’organo, dalla sola 
capsula del Glisson, sottilissima ed in alcuni punti scollata per il confluire di più vescicole. 
Al taglio altre innumerevoli vescicole di varia grandezza, tanto da contenere alcune solo 

, si veggono sparse nell'interno del- 
ico, perfettamente simile a quello dei 
formaggi svizzeri, dagli occhi più o meno grandi, perfettamente sferici, levigati nella loro 
superficie interna e spalmati da uno straterello di pus o meglio da un detrito costituito, 
come si vede al microscopio, da cellule disgregate, corpuscoli di pus, emazie in numero 

agrande e batterii. Oltre a queste vescichette esiste una specie di marmorizzazione 
itituita da un punteggiato emorragico visibilissimo ad occhio nudo, dovuto a macchie 
shimotiche più o meno grandi, più fitte in alcuni punti, meno in altri. I vasi dell’ilo, 
‘isi e strettì fra le dita, lasciano uscire grosse bolle gasose. La milza, alquanto ingran- 
1, ma non molto, di colorito rosso vinoso, spappolabile, è disseminata anch'essa di 
ati pit scuri emorragici e di numerosissime vescicole gasose simili a quelle del fegato, 
+ più piccole. Pezzi di fegato e di milza, posti nell'acqua, galleggiano come pezzi di 
mone. ..I. seri sano alquanio iperemiei e non lasciano vedere alcuna alterazione notevole 
occhio nudo. Nulla nel canale gastro-intestinale, che appare affatto sano in tuttii suoi 
“menti. 
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Passando all'esame del sistema genitale, le ovaie presentano qualche piccola apoph 
la sinistra mostra un corpo luteo vero. Le trombe appaiono esternamente normali: sezio- 
nandole e stringendo fra le dita i capi recisi, fuoriesce .un liquido siero-ematieo torbido, 
spumoso per presenza di gas. La mucosa è iperemica. L’utero è ingrandito in modo da 
giungere col suo fondo al livello dell’ombellico; asportandolo e sezionandolo con un taglio 
verticale sulla sua faccia anteriore dal collo al fondo si nota che l’uovo all’interno è tuttora 
integro. Attraverso le membrane si scorge il feto in presentazione pelvica, col dorso rivolto 
a sinistra, gli arti inferiori distesi, sollevati e ripiegati sul ventre. La placenta è inserita 
proprio sul fondo dell'utero e col suo margine inferiore 5-6 centimetri al disopra del cerchio 
di retrazione abbastanza visibile. Essa ha l'aspetto di una placenta normale e non presenta 
alcun infarto. Placenta e membrane sono quasi completamente distaceate dalla parete ute- 
rina, evidentemente infiammata, e tutto l’ovo è ravvolto da coltroni di sangue coagulato di 
varia età ed in via di disfacimento, come lo dimostrano, qua e là, raccolte di liquido ematico 
torbido, spumoso, di odore speciale e di brutto aspetto, non però simile a sanie. I coaguli, 
compressi fra le dita, crepitano per lo scoppio di bollicine gasose sparse nel loro interno. 


6) Esame micROBCOPICO: 


Per le ricerche batteriologiche ed istologiche, oltre ai detriti contenuti nelle vescichette 
gasose, alle masse ematiche coagulate dell'utero ed al sangue, materiali che furono esami- 
nati allo stato fresco, si prelevarono pezzi dal fegato, dalla milza, dai reni, dal cuore, dai 
polmoni e dall’utero. 

Dei pezzi, fissati in sublimato, induriti in alcool iodato e inclusi in paraffina, furono 
fatte numerose sezioni, e queste furono colorate parte coi colori basici di anilina (metilvio- 
letto, fucsina) per la ricerca dei batterii e parte coll'ematossilina iodica di Sanfelice, sopra- 
tutto, per lo studio dei tessuti. 

Fegato, — Il parenchima epatico è costituito in alouni punti da cellule torbide e rigonfie, 
sovraccariche di goccioline adipose; in altri la degenerazione grassa è anche più accentuata, 
in modo che la forma cellulare ed il nucleo sono irriconoscibili. Nello stroma, che per la 
distruzione delle cellule epatiche è in alcuni punti assai appariscente, i capillari si mostrano 
in genere assai dilatati, con contenuto sanguigno in alcuni punti assai abbondante, mentre 
in altri punti, forse occupati prima da gas, non ne esiste traccia. Oltre a queste dilatazioni, 
per lo più circolari, dei capillari sanguigni, si notano sparse qua e là delle raccolte di sangue 
fuoriuscito dai vasi dilatati ed infiltrante il parenchima, del quale non è più visibile la 
struttura. In tagli sottilissimi tali raccolte lasciano distinguere cellule epaiche isolate e 
degenerate, corpuscoli rossi abbondantissimi, scarsi bianchi, e numerosi batterii tozzi, tun 
ghi 1,4-2 2, larghi 0,4-0,5 p.. simili affatto a quelli ottenuti dalle culture e che più innanzi 
descriveremo. Queste emorragie, che in alcuni punti per la loro estensione hanno acquistato 
il carattere di veri focolari necrotici, di infarti estesi talora a parecchi lobuli, sono per lo 
più limitati da una infiltrazione, per dir vero non molto notevole, di cellule rotonde, e 
l'epitelio dei dotti biliari mi parve essere ivi in via di proliferazione, forse per dare origine 
a cellule epiteliali, evidentemente neoformate, che apparivano notevoli pet il loro aspetto 
rigoglioso in mezzo alle cellule degenerate del vecchio parenchima. 

Questa neoformazione, tubolare, di cellule epatiche, destinata forse a rigenerare il pa- 
renchima distrutto, non mi pare contestabile esnminando i preparati che posseggo, ma in 
quanto al fatto che essa provenga proprio dall’epitelio dei dotti billari e solamente da quello 
non potrei con ricurezza asserirlo ma sospettarlo soltanto, giacchè non sarebbe strano, ed 
io non ho argomenti per escluderlo, che a questa rigenerazione per lo meno contribuissero 
anche cellule epatiche rimaste inalterate. Le masse necrotiche descritte, così le piocole 
come le grandissime, presentano più o meno evidente ed estesa, diciamo così, una vacuo- 
lizzazione, ed i vacuoli, minuti in alcuni punti, grandissimi in altri pel confluire dei primi 
fra di loro, non sono evidentemente altra cosa che rarefazioni del tessuto dovute all’azione 
del gas che, sviluppandosi nel seno della massa necrotica per opera dei batterii gazogeni che 
in seguito descriveremo, respinse i detrit! cellulari e le cellule alla periferia. In questi punti 
il preparato mostra delle grandi lacune, corrispondenti alle vescichette gazose, alla peri- 
feria delle quali si nota quel detrito di emazie, di cellule e di batterii che si potè esaminare 
anche a fresco, raschiando le pareti della vescichetta stessa al momento dell’autopsia. 

A parte questa vacuolizzazione, questa formazione di gas, che è accidentale giacchè è do- 
vuta evidentemente alla presenza fortuita ed allo sviluppo di un germe gasogeno che potevi 
benissimo mancare od essere sostituito da altri di azione diversa Gpiogeni, ecc.), le lesioni 
sono analoghe a quelle che si trovano e che ho veduto io stesso nell’eclampsia e nelle così 
dette nffezioni emorragiche in genere, che si trovano descritte da Vircrow nelle mitilointos- 
sicazioni e che non mancano nell’atrofia gialla acuta del fegato, nell’avvelenamento per 
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fosforo, in tutte insomma o quasi tutte quelle malattie che dipendono da un’intossicazione 
emorragica del sangue. 

Milza. — Le lesioni spleniche sono quasi completamente analoghe a quelle del fegato: 
anche qui il parenchima è alterato ‘e distrutto, per focolai, dalla formazione di emorragie che 
hanno la loro sede lungo le trabecole o sotto la capsula, e nel seno di queste emorragie e di 
questi focolai necrotici, si ha, come nel fegato, lo sviluppo di gas, che appare colla stessa 
caratteristica rarefazione o vacuolizzazione dell'ammasso necrotico. Anche qui si nota un 
processo di infiammazione reattiva rappresentato da un’infiltrazione parvicellulare intorno 
ai singoli focolai emorragici; anche qui si notano le colonie di bacilli, che si vedono nelle 
emorragie del fegato. 

Rene. — Il rene non presenta gravi alterazioni istologiche, non emorragie, non necrosi; 
solo i capillari si mostrano dilatati e ripieni di sangue, e tanto nelle capsule dei glomeruli 
quanto nei canalicoli si scorge la presenza di sostanza coagulata finamente granulosa. L’e- 
pitelio dei canalicoli si presenta alquanto torbido per la presenza di scarse e piccole goccio- — 
line adipose, che accennano ad un’incipiente degenerazione grassa dell’organo, 

Cuore. — Le fibre muscolari del cuore sono sparse di goccioline adipose, ma queste 
non sono tanto numerose da far scomparire la striatura ed i nuclei del sarcolemma. 

Polmoni. — Nulla di notevole. 

Utero. — La mucosa del collo presenta poco di notevole; i suoi vasi sono alquanto di- 
latati ed aumentati e numerosi elementi bianchi e rossi, provenienti dal circolo rallentato 
per stasi infiltrano gli strati sotto epiteliali. L’epitelio è alquanto alterato e mancante in al- 
cuni punti, e là dove esso manca si trovano al disotto, specialmente negli spazi linfatici, dei. 
microrganismi di varia natura. L’infiltrazione ancora è in questi punti maggiore. 

Le glandule sono ripiene di muco e dello stesso muco è abbondantemente ricoperta 
tutta la superficie della mucosa. A livello del corpo, la mucosa uterina ha naturalmente per- 
duto i suoi caratteri ed acquistato quelli della decidua, colle grosse cellule caratteristiche 
che la compongono. | 

Gli strati sottoposti, ricchi di glandule che si spingono fino tra le fibre della tonaca mu- 
scolare interna, sono infiltrati da cellule rotonde numerosissime, diffuse in tutta la mucosa, 
ma non omogeneamente, ed addensate molto chiaramente a preferenza lungo il tragitto dei 
linfatici. I vasi sanguigni sono assai dilatati e si ha uno sviluppo grandissimo di capillari 
neoformati. 

Le glandule della caduca uterina sono dilatate e gli epitelii sono in proliferazione. 

Qua e là poi si notano emorragie più o meno estese, nelle quali, in mezzo alle emazie ed 
ai corpuscoli bianchi dello stravaso, si veggono cellule deciduali alterate. Queste emorragia 
si continuano coi coaguli di varia data che si trovano fra l’utero e l'uovo e sono sparse di 
microrganismi isolati ed a gruppi, prevalentemente della forma e della grandezza di quelli 
descritti negli organi. 


Esame batteriologico. — L’esame batteriologico diede i seguenti risultati: 


Esaminando al microscopio il detrito contenuto nelle vescicole del fegato e della milza 
si notavano unicamente bacilli ad estremità arrotondate, strozzati alquanto nel mezzo, lun- 
ghi 1,4-2 4, larghi 0,4-0,5 4, lentamente mobili nella goccia pendente. Esaminando i coaguli 
sanguigui dell’utero si notavano, oltre ai suddetti bacilli, che erano in numero grandissimo, 
anuhe dei micrococchi, molto scarsi. 

Le culture piatte fatte in agar ed in gelatina, così dalla milza e dal fegato come dal- 
l'utero, diedero luogo allo sviluppo di un'unica specie di colonie: colonie rotonde, estese alla 
superficie come piccoli bottoni bianchi, convessi, e negli strati profondi sferiche od ovali, a 
contofni netti, granulose, costituite dai bacilli sopradescritti. Nel centro delle singole colonie 
dopo 24-36 ore si notarono bollicine gasose. I micrococchi non si svilupparono. 

Anche le culture anaerobiche in alto strato di agar fusa e rapidamente solidificata, se 
condo il metodo di SamreLice, non diedero luogo allo sviluppo di detti micrococchi, sicchè 
Mosso asserire che non si trattasse di un micrococco anaerobio come quello descritto in forme 

nnsimili da parecchi autori. 

Le culture per infissione fatte nei tubi di gelalina comuni coi bacilli isolati dalle piastro 

bbero uno sviluppo rigoglioso anche alla temperatura dell’ambiente (15°) e lungo il tragitto 
dell'ago si svilupparono una serie di sforette bianche simili a minutissime perle, mentre alla 
uperficie della gelatina si formò un rilievo regulare, abbastanza esteso, simile a una testa 
i chiodo. La gelatina non si fluidificò. Entro 24-36 ore si formarono molte bolle di gas che 
crepolarono la gelatina. 
Le culture per infiseione tn agar tenute nella stufa alla temperaturn di 37° svilupparono 
ssai più rigogliosa- e rapidamente, presentando nei singoli stadii di sviluppo l’aspetto di 
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quelle in gelatina. Lo sviluppo di gas fu più precoce assai e più abbondante che alla tempe- 
ratura dell’ambiente. 

Le culture per strisciamento in agar diedero Inogo alla formazione di una patina bianco- 
perlacea, che si fece delicatamente spumosa e diede luogo a spezzettamento dell’agar per 
sviluppo di gas, già entro 24 ore (temperatura 37°). 

Le culture sulle patate diedero origine ad uno strato bianco-giallastro abbastanza spesso, 
di aspetto untuoso: numerose, bollicine gasose si formarono anche qui entro la patina e si 
schieravano alla periferia in bolle più grosse. 

Uno sviluppo maggiore, veramente enorme, di gas lo si ebbe coltivando lo stesso batterio 
in tubi di gelatina alla quale era stata aggiunta una certa quantità di succhero di latte: lo 
sviluppo di gas fu tale che ridusse in frantumi la gelatina, ed i pezzi, spinti dalla forza espan- 
siva del gas, scacciando il tappo di ovatta, si riversarono allo esterno. 

Nel latte il batterio cresce benissimo, si sviluppa moltissimo gas ed ha luogo entro 24 ore 
una completa coagulazione con separazione del siero, il quale è torbido per il disgregamento 
in esso dei conguli operato dallo sviluppo di gas nel loro interno. 

Nell’urina normale il bacillo si sviluppa abbastanza, ma non produce gas. 

Nell’urina albuminurica e diabetica lo produce: in questa ultima però più facilmente 
quando vi si aggiunge albumina. 


Le inoculazioni negli animali comuni d’esperimento (conigli, cavie) sono rimaste 
senza resultato. Il bacillo non è patogeno per questi animali. 

Ecco brevissimamente i resultati delle inoculazioni fatte per determinare il valore 
patogeno e la capacità di sviluppo del bacillo nell’organismo animale. 


1* Serie. — Inoculazioni semplici in animali sani. 


1. Coniglio. — Inoculazione nel sottocutaneo di 2 cm* di cultura in brodo di due giorni 
(primo passaggio). Resultato negativo. 

II. Coniglio. — Inoculazione nella cavità peritoneale di 3 cm* di cultura in brodo di un 
giorno (primo passaggio). Resultato negativo. 

III. Cavia. — Inoculazione in una saccoccia cutanea di un pezzetto di agar contenente 

l’infissione: cultura di 3 giorni, primo passaggio. Resultato negativo. 

IV. Cavia. — Inoculazione nel peritoneo di 5 cm? di cultura in brodo di 3 giorni. Resul- 
tato negativo. 

V. Coniglio. — Iniezione nella vena marginale dell'orecchio di 2 em? di cultura in brodo 
di 3 giorni (primo passaggio). Resultato negativo. 


II 


Stabilito che il microrganismo non aveva in questi animali potere patogeno, giu- 
dicai opportuno, anzi necessario, tentar di provocare negli animali stessi, maltrattan- 
done in vario modo i tessuti, quella produzione di gas che il microrganismo dava 
costantemente nelle culture e che aveva dato anche nell'organismo dal quale era 
stato isolato. 

Feci perciò una seconda serie d’esperienze sugli animali sani, facendo loro di- 
verse lesioni e inoculando in seguito il bacillo, ma tutte queste esperienze furon 
negative. 


2* Serie. — Inoculazioni precedute da semplici maltrattamenti dei tessuti. 


VI. Coniglio. — Legatura della vena femorale destra. Arto edematoso, gonfio per stasi 
Js Inoculazione di 2 em? di cultura in brodo di 3 giorni (secondo passaggio). Nessun enf 
sema. *'s Inoculazione della stessa quantità, intramuscolare. Resultato negativo. 

VII. Coniglio. — Maltrattamento del canale genitale per introduzione ripetuta e vic 
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lenta di un corpo duro-ruvido. Iniezione di 3 cm? di cultura in brodo di 3 giorni (secondo 
passaggio). Nessuno sviluppo di gas. 

VIII. Cacia, — Frattura comminutiva di un arto posteriore. Inoculazione di 5 cm? di 
cultura in brodo di tre giorni (secondo passaggio) nella vena giugulare. Resultato negativo. 
Si forma normalmente un grosso callo e la guarigione procede rapidamente. 

1X. Coniglio. — Vasta contusione della cute e di parte dei sottostanti tessuti nella pa- 
rete anteriore dell'addome, stringendola entro una morsa. Vasta infiltrazione sanguigna 
del sottocutaneo con mortificazione grande dei tessuti compressi. Inoculazione nel sottocu- 
taneo stesso di 3 cm* di cultura in brodo del bacillo. Nessun enfisema. i 


Di fronte a questi resultati negativi pensai che fosse necessario, oltre al maltrat- 
tamento locale dei tessuti, anche una diminuzione della resistenza generale dell’or- 
ganismo e, per mettere gli animali in condizioni simili a quelle della donna, nei tes- 
suti della quale si era notato lo sviluppo di gas, cercai di produrre negli animali 
stessi uno stato cachettico. E siccome avevo veduto in precedenti ricerche che le 
cavie, inoculate ripetutamente con liquidi putridi provenienti dalla putrefazione di 
organi genitali femminili infetti in puerperio, mostravano quasi costantemente questa 
cachessia con emorragie puntiformi negli organi interni e facili stravasi sanguigni, 
eredetti opportuno tentare l’inoculazione di questi liquidi. 

Essi, come ho detto, erano il prodotto di una putrefazione di pezzi d’utero e di 
parete vaginale, provenienti da donna morta per infezione puerperale, messi in in- 
fusione nel brodo, tenuti da 8 a 10 giorni in stufa, filtrati al Chamberland e raccolti 
entro provette sterilizzate. Prima di iniettarle mi assicuravo della loro sterilità e 
adoperavo tutte le solite cautele per conservare l’asepsi nell’iniezione. 

Ecco i risultati di questa 3* serie di esperimenti: 


3° Serie. — Inoculazioni precedute da intossicazione del sangue. 


X. Cavia. — 4 Inoculazione nel peritoneo di 5 cm* di liquido putrido. 1144 Idem. 
12,4 Idem. 13/4 Inoculazione nel sottocutaneo di 1 cm? di cultura in brodo del bacillo (terzo 
passaggio). !4j4 Enfisema del sottocutaneo. '*/4 Morte. All’autopsia, fatta immediatamente 
dopo, fui abbastanza sorpreso nel vedere riprodotto perfettamente il quadro caratteristico 
che abbiamo veduto nella donna: fegato e splene gasosi: numerosissime vescichette assai 
minute crivellavano il fegato e la milza, ed alternate con queste si avevano emorragie pun- 
tiformi, nelle quali lo sviluppo di gas non era ancora evidente e lo divenne in seguito entro 
poche ore. Auche il polmone aveva emorragie; la pleura, il peritoneo, il pericardio conte- 
nevano liquido sanguinolento, e nel sottocutaneo al punto dell’inoculazione si aveva una 
specie di ematoma sul quale si era sviluppato l’enfisema. Le sezioni degli organi presenta- 
vano le stesse alterazioni istologiche descritte nella donna. 

XI. Cacia. — !5|s Inoculazione nel peritoneo di 3 cm? di liquido putrido. 19/4 Idem. 
1/4 Idem. 18/4 Idem. 1° Laparatomia esplorativa per vedere se esistevano le emorragie 
negli organi. Le emorragie esistevano come sempre nelle precedenti ricerche fatte con 
gli stessi liquidi: Chiusura dell'addome. Maltrattamento del tubo genitale. Iniezione di 
4 cm? di cultura di 3 giorni in brodo del bacillo. 2° Morte. Autopsia un paio d’ore dopo. 
Nessuno sviluppo di gas nelle emorragie del fegato e della milza. Enfisema del tubo genitale 

dei tessuti circonvicini. 

XII. Cavia. — 1%;4 Inoculazione nel peritoneo di 4 cm? di liquido putrido. 17/4 Idem. 

3 Idem. Inoculazione di 3 cm? di cultura in brodo di 3 giorni nel tubo genitale maltrat- 
ato. 1° Da uno sportello aperto nell’addome si constata la presenza delle emorragie epa- 
iche. *°/4 Morte con fenomeni convulsivi. Autopsia immediatamente dopo la morte. Lar- 
hissima produzione di gas nelle emorragie del fegato e della milza: le vescichette sono ta- 
ine grosse come un grano di canapa, la maggior parte come grani di miglio. Nell’asportare 

fegato fuoriescono grosse bolle di gas dalla v. porta. Altre bolle gasose escono dai vasi 
)lmonari nell’allontanamento del polmone di destra. Il tubo genitale è d’ambo i lati enfi- 
smatoso nelle sue pareti e l'enfisema si spinge nei tessuti circonvicini fino al cellulare che 
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avvolge il rene. Anche nel rene esistono emorragie, ma non appare in esso alcuno sviluppo 
di gas. 

XII. Cavia. — **J4 Inoculazione introperitoneale di 3 cm? di liquido putrido. 2°/ Idem. 
87/4 Idem, *84 Idem. Inoculazione intravenosa di 2 cm* di cultura in brodo di 2 giorni. 
89/4 Morte. All’autopsia, fatta subito dopo la morte, si verificò il solito sviluppo di gas nelle 
emorragie del fegato e della milza. Tali emorragie erano in questo caso straordinariamente 
numerose e confluenti specialmente nel fegato e quindi si aveva un vero fegato spumoso. 

XIV. Coniglio. — ®%/4 Inoculazione intraperitoneale di 3 cm? di liquido putrido. *4 Idem. 
27/4 Idem. Inoculazione nel peritoneo di 2 cm? di giovane cultura in brodo di atafilococco 
aureo. **|: Morte. All’autopsia una forma tipica di setticopioemia. Al posto delle vescichette 
gasose trovate negli altri animali, qui si trovano ascessolini miliarici numerosi in corrispon- 
denza delle lesioni emorragiche primitive. Dagli ascessolini si coltiva allo stato di purezza 
lo stafilococco, come dalle vescichette gasose il bacillo gasogeno. 

XV-XVI. Inoculazioni simili in due cavie non diedero per risultato la piosetticemia. 
Gli animali morirono rapidamente, ma senza traccia di suppurazione. 








Tali esperimenti hanno, secondo me, un grande interesse, giacchè, mentre in 
generale mettono fuori dubbio l’importanza delle intossicazioni nel diminuire il 
potere di resistenza dell'organismo e nel renderlo, così, capace di essere invaso da 
microbi che in esso normalmente non si sviluppano, lumeggiano d’altro canto, nel 
caso concreto, assai vivacemente i fatti che sono accaduti nella nostra donna e ci 
permettono di ricostruirne, ordinata, la serie. 

I fatti capitali sono tre: 


1° Formazione e assorbimento di veleni, donde la tossiemia, lo stato cachettico, 
le lesioni emorragiche ; 

2° Sviluppo di batterii saprogeni nell’organismo, dove comunemente sono in- 
capaci di svilupparsi ; 

3° Produzione di gas per opera dei detti batterii nell'interno dell'organismo 
stesso. 

La formazione di veleni, così dai dati ‘clinici, come dagli anatomo-patologici e 
dai batteriologici, risulta essere avvenuta entro la matrice malata della donna: nessun 
altro focolaio potè essere accertato. Quali e quanti microbi poi abbiano preso parte a 
questa formazione di tossici nei successivi periodi del morbo non si può stabilire. 
Abbiamo visto che entro i coaguli uterini non esisteva una specie unica, ma parec- 
chie; ed il fatto che una sola specie fu quella che invase all'ultimo momento gli or- 
gani interni ci dimostra che doveva essersi compiuto gradatamente un processo, non 
strano nè nuovo, di selezione batterica, colla sopravvivenza della specie più adatta 
all'ambiente, Lo stesso vien dimostrato dal fatto che le altre specie batteriche endo- 
uterine non si mostravano che al microscopio, ma non furono capaci di svilupparsi 


nelle culture. 
(Continua). 
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IV. 


ARCISPEDALE DI SANT'ANNA IN FERRARA. 


Dott. ATTILIO CATTERINA 
Chirurgo primario e professore pareggiato di Medicina operativa nella R. Università di Padova 


Ultima risposta al dott. Odisio, assistente alla ht. Clinica chirurgica di Bologna, 
circa il mio metodo di resezione del carpo. 


Il dott. Opisto nel numero 19 del Policlinico, settembre 1894, rispondendo alle mie os- 
servazioni dice che il metodo da me descritto non si deve considerare da me ideato, perchè 
molto tempo prima era stato proposto ed eseguito dallo Srupsaaarp. 

Questa è una sua asserzione gratuita dal momento che non conoscevo le tre righe della 
Semaine médicale e che non ero tenuto a conoscerle, perchè nessun periodico chirurgico ne 
avea fatto cenno. 

Srupscaarp ebbe l’idea ed eseguì, come ripeto, delle resezioni parziali — non descrisse 
però alcun metodo — io ebbi l’idea indipendentemente da lui, eseguii con successo una re- 
sezione totale e descrissi un metodo esatto. 

Soggiunge il dott. Onisio: che nel breve referto della Semaine médicale c’è una esatta de- 
scrizione del metodo di StunsaaaRrp, che consiste nel penetrare fra il IIl e IV metacarpo, ba- 
dando d’evitare il mediano, che sta completamente sul lato radiale dell’incisione, tranne il 
ramo che va al bordo radiale dell’anulare. Si lega l’arcata superficiale e all'occorrenza anche 
la profonda. 

Incomincio subito col dire che in queste poche righe ci sono degli errori. 

È inutile affatto il dire di aver cura del tronco comune del mediano; neanche facendolo 
apposta non si riuscirebbe a ferirlo. 

A pag. 198 della mia tesi si legge che talora rimane reciso il ramo del mediano che va 
alla faccia ulnare del III dito, qualora specialmente, come è ovvio pensare, si rasenta il III 
metacarpo, e incidendo anche fra le basi dei due metacarpi, come è naturale il pensarlo, si 
tagliano nettamente e sempre le due arcate. 

Il non curarsi poi di queste legandole all'occorrenza ambedue, è insegnamento da riget- 
tarsi assolutamente, per non correre il grave rischio di avere la gangrena di una metà della 
mano qualora nelle manovre si ferisca (come successe a me e ad altri, e che avviene perfino 
sul cadavere) la radiale al dorso. 

In poche parole il metodo di Srupscaaro consisterebbe nel penetrare fra i due metacarpi 
III e IV senza curarsi d’altro. 

Lascio giudicare a tutti i chirurghi se questa descrizione possà elevarsi a metodo di re- 
sezione del carpo. A ogni modo gli autori antichi e moderni che parlano di questo argomento 
(Lister, Lanoenseck, OLLIER, Konic, Huerer, ecc.) la reputano come la più difficile fra le re- 
sezioni articolari e descrivono metodi esatti e dettagliati e sono d’accordo nel considerare 
la estirpazione delle ossa carpali come il momento più difficile dell'operazione; ed è ben 
naturale che trattandosi di resecare ossa si debba parlare anche di queste, oltre poi ad occu- 
parsi dei tendini, delle capsule, dei vasi, ecc. 

A proposito, mi torna opportuno citare un passo dell’Oxuier, il grande maestro delle 
resezioni, che si legge nella mia tesi a pagina 41: 

« La résection du poignet demande, comme nous venons de le dire, beaucoup de soin 

méme de minutie dans son exécution. C’est une opération longue, pour laquelle il ne 

t pas mesurer le temps, a cause de la multiplicité des os qui sont intéress¢s. » 

Alro che tre righe di descrizione e per di più sbagliate !... Mi sono convinto, dopo accu- 

to studio sul cadavere, che col mio metodo si riesce molto più facilmente che cogli altri 

o svuotamento della loggia carpica, che è il perno della questione. 

Volendo poi il dottor O. far credere che io abbia addirittura copiato il metodo dalle fa- 

ìse tre righe della Sem. méd., cita il primo periodo della mia comunicazione preventiva 

la Riforma medica, mutilandolo a suo talento. In realtà però è questo: 
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_ « L’idea di questo metodo mi venne da quello che usa OBALINSRI per la resezione delle 
ossa del tarso, e da quello di WLapimirorF-MikuLIicz per la resezione osteoplastica del tarso 


‘. ‘o amputazione osteoplastica della parte posteriore del piede. » 


E ciò è ben qualche cosa di più. 

Il prof. Novaro, continua il dottor O., negli ultimi casi operati (maggio 1894) ha potuto 
convincersi che il taglio dal lato palmare, quando non debba estendersi oltre cinque centi- 
metri (distanza che io diedi per non ledere le arcate) dall’angolo interdigitale, è perfetta- 
mente inutile, ottenendosi lo stesso scopo (quale? probabilmente quello di estirpare le ossa 


| garpiche) colla semplice incisione dorsale che cominci da 2 em. sopra lo spazio interdigitale 


del medio coll’anulare e si prolunghi in alto fino a3 cm. o poco più sopra l’interlinea radio- 
carpica. Questo, però, quando l’affezione non interessa che l'articolazione radio-carpica e 
le ossa del carpo. . 

Questa incisionè longitudinale dorsale ha con sé gli stessi inconvenienti che furono dagli 
autori rilevati per le incisioni di Marssonwneuve e di Chassaignmac, alle quali è simile, e che 
ricapitolo per sommi capi, riferendomi a quanto sta scritto nella mia tesi a pagina 189 e 
seguenti:. 

1° E troppo distante dagli organi che devono essere rispettati in modo speciale (ar- 
teria radiale, tendini radiali e del pollice); 
i 2° Non presenta alcun vantaggio per la estirpazione delle ossa carpiche, la parte più 
dificile della operazione, e, per dirla col Lancenseck, esse devono essere estirpate come 
sottocute; 

3° I processi tubercolari (specie quelli sinoviali) di questa articolazione sono di solito 
più frequenti e cospicui dal lato radiale per la moltiplicità delle guaine tendinee e delle cap- 
sule sinoviali. 
‘Furono appunto questi i motivi che indussero il Lister, il LANGENBECK e l’OLLIER a te- 
nersi colle incisioni più verso il lato radiale. | . 

Se invece il processo morboso, continua i} dottor O., sia diffuso anche alle estremità 
superiori delle ossa metacarpe e più ancora se le fungosità abbiano già oltrepassato le 
capsule articolari, il pertostio e st steno espanse ai tessuti paraarticolari e paraperio- 
stali, nonchè alle guaine dei tendini sia dal lato dorsale, sia dal lato palmare, allora, 
prima di procedere al sagrifizio della mano, il prof. Novaro pratica la resezione secondo il 
principio seguito dall’Onauinsk: per le ossa del tarso, dividendo la mano in tutta la sua 
altezza fra il 3° e 4° metacarpo. In tali casi, di regola, resta divisa l’arcata superficiale e 
talora anche la profonda, senza che per questo ne venga a patire la nutrizione della mano. 

Ora, se il Novaro nel primo caso deve estirpare le ossa carpiche e di più resecare l’artico- 
lazione radio-carpica, vuol dire che questi organi (parlando sempre di affezioni tubercolari) 
sono invasi dal male sia sotto la forma di tubercolosi ossea primaria, sia secondaria alla 
forma sinoviale, e in tali casi la diffusione ai tessuti paraarticolari deve esser già avvenuta 
ed una diagnosi aprioristica esatta tanto sulla natura che sulla diffusione del male riesce 
difficilissima, e tanto difficile che l'’OtuLIER stesso, anche dopo aperta l’articolazione, non 
seppe in molti casi conoscere e diagnosticare la natura del processo se osseo o sinoviale. 

Per quanto poi riguarda la tecnica operativa in questi ultimi casi di cui parla il dott. O. 
devo anzitutto premettere che l’OsaLINSKI penetra fra III e IV metatarseo, poi fra entocunei- 
forme e cuboide e quindi spalanca le due metà del piede ad angolo retto. 

Ora se il Novaro divide la mano in tutta la sua altezza fra il terzo e quarto metacarpeo, 
vuol dire che penetra col tagliente anche fra le basi dei due metacarpi — o forse tenta di 
riuscire come l’OsaLinsgI fra le ossa carpiche. Ebbene, ammesso anche il caso più semplice 
che penetri (locché riesce facilmente) fra le basi dei due metacarpi e apra l’articolazione, re- 
stano sempre tagliate le due arcate palmari. 

Ma, sia pure che egli si fermi alla sporgenza della base del IV (come insegnai io per non 
ledere le arcate) e che sforzi il divaricamento ad angolo retto come fa O. al piede, in tali casi 
egli lacera con sicurezza l’arcata profonda perchè più delicata e più aderente alle parti molli 
divaricande, di quello che lo sia l’arcata superficiale. 

So di chirurgi che, per non avere avuto riguardo alle arcate palmari, che col mio metodo 
si possono salvare, ebbero la gangrena successiva. 

La citazione del DupLay e RecLus non toglie importanza alla osservazione storica da me 
fatta, ed è un nostro dovere quando si voglia fare della letteratura non dimenticare i nostri 
connazionali già abbastanza negletti. 

In quanto al « poignet » lo abbiamo studiato e molto, e non sulla Semaine médicale ma 
sull’OLLIER stesso; inutile quindi che il dott. O. si sforzi a spiegarci il suo significato. 

Dopo quanto ho detto, per chi non volesse tornare a leggere sulla Riforma Medica del 
marzo 1893 il mio metodo, lo ricapitolo: i | 

Penetrare a tutto spessore fra III e IV metacarpeo rasentando quest’ultimo e ferman- 
dosi alla resistenza che oppone al tagliente la base del IV. 





ULTIMA RISPOSTA AL DOTT. ODISIO, ECC. 





Prolungare sollevando il manico del tagliente l’incisione dorsale fino a 15 cm.: distac- 
care le parti molli al dorso e sui fianchi rasentando lo scheletro. Divaricare modicamente le 
due metà, fletterle e torcerle con forza — il carpo si presenta da sè e si svelle. Resecare 
ulna e radio in sbieco, i metacarpi verticalmente, affrontare le ossa, saldarle, suturare a 
croce la cute. 

Questo è il mio metodo, ed è roba mia non copiata dalle tre righe della Semaine médi- 
cale, come vorrebbe far credere il dott. Odisio. 


All’autorità della scuola Bolognese, che vorrà ancor chiamarlo metodo O.-S., contrappongo 
quello della scuola tedesca, che riconosce a me il merito di un metodo razionale, e le mono- 
grafie dei colleghi di Germania e quanto leggesi nell’ Archivio di Lancenseck e sul Central- 
blatt fiir Chirurgie mi fanno sperare che il futuro giudicherà in mio favore anche in Italia e 
la lettera qui sotto unita del chiarissimo dott. Arturo Rarra, chirurgo primario di Rovigo, ora 
di Vicenza, lusingherà anche gli altri chirurghi italiani a non seguire la scuola Bolognese, 
che si mostra tanto benigna verso gli stranieri da affibbiare a loro dei meriti che neppure 
dagli stranieri stessi sono riconosciuti. 

Ecco la lettera: 


CHIRURGO. PRIMARIO . 
dello Spedale civilo di Rovigo Rovigo, 22 luglio 1894. 





« Pregiatissimo Collega, 


« Sento debito e piacere di comunicarle che il giorno 9 corrente ho operato certo Fulletto 
Giovanni di 24 anni di Sant'Urbano d’Este di resezione del carpo per estesa tubercolosi col 
Suo metodo. 

« Oltre all'ottimo risultato mi sono convinto della bontà del processo, che credo più van- 
taggioso di quello che venne proposto e praticato per il piede (precisamente come dice il 
Lossen nel suo trattato). 

« Con la divisione dei tessuti molli da Lei proposta riesce meglio la completa rimozione 
dei tessuti malati — più facilmente si ottiene l’asepsi. 

« Il soggetto in parola è ancora nello spedale. 

« Prima del licenziamento conto trarne la fotografia, che Le invierò. 

«Con tutta stima . . . . . 

« Suo devotissimo collega — A. Rarra. » 


Dal canto mio poi ringrazio pubblicamente il collega dott. Rarra di questa lettera e 
della sua critica così assennata e oltremodo lusinghiera. 


Ferrara-Padova, settembre 1894. 





- Vv. 


Un nuovo letto d’ operazione © 


Miei ILtustri MAESTRI, 


Invitato a dare al « Policlinico » un cenno del nuovo letto d'operazione, che venne 
battezzato con un tal nome, sento il dovere di rivolgermi direttamente a Voi, miei illustri 
Maestri, dedicandovelo. 

Passando per una serie di prove e riprove, giunsi a presentarne un primo modello alla 
Esposizione internazionale d’igiene. 











._ (1) Abbiamo esaminato il nuovo letto d'operazione ideato dal prof. Marocco e ci siamo compiaciuti di 
riconoscere che risponde in tutto alle esigenze della Chirurgia odierna. Il disegno della tavola annessa non 
tà che una lontana idea dell'eleganza dell’ insieme del nuovo letto chirurgico. La Dinezione. 
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Punto soddisfatto del primo risultato, ad onta della onorificenza toccata, tenendo ferma 
l’idea principale, arrivai ad un secondo esemplare. E questo mi corrispose nel fatto a tutti 
quei desideri che sorridevano indecisi, quando, contento per la riuscita del mio modello di 
letto da operazioni ostetriche e da medicazione, veramente pietoso per gli ammalati, ebbi, 
risalendo più in su, la fissa idea di un modello altrettanto razionale per gli atti chirurgici, 

L’annesso cliché mi dispensa da una lunga descrizione; non mi dispensa però dal rias- 
sumere brevissimamente i vantaggi che, secondo il mio debole avviso, si hanno con questo 
letto d’operazione messo in confronto»cogli altri multiformi modelli, gran copia dei quali 
figurava nel marzo scorso nelle ampie sale del palazzo delle Belle Arti. 

Un letto chirurgico deve essere facilmente mobile od immobile a piacere dell'operatore. 

Dev’essere sostanzialmente solido e nel tempo istesso elegante, rispondendo a quel senso 
chirurgico tanto predicato dal nostro vecchio Vanzetti, senso che fa del chirurgo un artista. 

Deve possedere tutte le garantie per un’asepsi più.scrupolosa. 

Dev’essere provveduto di facile smaltitoio dei liquidi. 

Dev'essere passibile di tutti quei movimenti la cui facilità favorisce il risultato al pa- 
ziente, l’opera al chirurgo e ai suoi assistenti nei suoi differenti momenti ed esigenze spe- 
ciali, la visuale agli astanti ogni qual volta il clinico-è maestro non solo colla parola, ma 
eziandio colla tecnica, coi movimenti. 

Dev’essere semplicissimo nei suoi congegni, la cui azione regolare escluda qualsiasi 
scossa o violenza, mal tollerata dal chirurgo compreso della sua alta responsabilità. 

E tutto questo io raggiunsi col giuoco di sole tre viti senza compressioni o complesse 
trasmissioni. 

La vite centrale F, la quale mi da l’obliquazione, la circonduzione, la elevazione; la vite 
mediana B a doppia spira inversa, colla quale ottengo l’abbassarsi di tutto il piano mediano 
in modo uniforme, dolcissimo; abbassato il piano, riesce facile il ricambio dei panni e la 
ripulitura del paziente senza manomissione di sorta; la vite perpetua £ su cui giuoca la 
mezzaluna per la quale l’inclinarsi dell’intero letto procede regolarmente fino a dare nel 
modo più completo la posizione alta del bacino indispensabile in oggi per la chirurgia addo- 
minale. 

Completano i movimenti dell’ intero letto, i movimenti parziali delle parti esterne, le 
quali obbediscono al giuoco di due perni scorrevoli, articolati con lunga asta col telaio 
mediano. 

Per l’encheiresi vaginale provvede un’ aggiunta H di facile applicazione sulla testata del 
letto ridotto. 

A condur l'opera a buon fine coadiuvarono due potenti fattori, 1’ incoraggiamento di uno 
di Voi, e la cooperazione fedele, paziente e ricca di tecniche risorse dei mio egregio amico 
ingegnere Ceriotto. 

Possa il minuscolo lavoro del Policlinico affrettare l’opera grandiosa degna di Roma e 
con un tal voto gradite, miei illustri Maestri, la dedica che con sentita deferenza vi unisco. 

Credetemi con rispettoso affetto 


Roma, 1° gennaio 1895. Vostro 


C. Marocco. 
A S. E. G. Baccelli — Senatore F. Durante. 


Spiegazione del cliché. 


B. Parte mediana che s'abbassa. G. Base. 

C. Smaltitoi dei liquidi. H. Aggiunta per le operazioni vaginali. 
D. Dt. D*. Rettangoli periferici. I. Vasi raccoglitori. 

E. Vite di inclinazione. 


A. Superficie del letto in cristallo. | F. Vite centrale. 


NB. Il letto venne costruito tutto in Roma per cura dell'ingegnere L. Ceriotto nell'officina di 
costruzioni metalliche della Società Romana. — La Ditta ha presentato domanda di privativa a norma 
di legge. 
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RIVISTE CRITICHE 


Sopra la terapia dell'infezione difterica coll’ antidifterina Roux. 


Considerazioni critiche del dott. D. B. RONCALI 





I 


Il sommo interesse, tanto per lo scienziato quanto per il pratico, che destano le tre me- 
morie sopra la terapia dell’infezione difterica, pubblicate ne’ numeri di settembre e ottobre 
degli Annali dell'Istituto Pasteur (1), credo che non abbia duopo di molte parole per essere 
dimostrato. Queste memorie rappreseritano conquiste veraci così per la scienza come per 
la pratica e dimostrano anco una volta, che la terapia, se vuole essere razionale e sopratutto 
efficace è mestieri che abbia la sanzione dell'esperimento. 

La memoria di Rovx e Martin è il lavoro di preparazione a’ risultati, veramente mara- 
vigliosi, che si leggono nella memoria di Roux, Martin e Cwaittov; rappresenta insomma 
il Laboratorio, che porgendo la mano alla Clinica, la rafforza, per riuscire vittoriosa là, ove 
per tanti anni erasi dichiarata impotente. Il lavoro del GanriTcHEWSKI è finalmente il terso 
e risplendente metallo in cui sono riprodotti i salutari effetti che il razionale connubio del 
Laboratorio con la Clinica effettuano nell'organismo affranto dal morbo. 

Nella memoria di Roux e Martin si riscontrano fatti su’ quali non stimo inutile richia- 
mare l'attenzione. 

In questa memoria, ove la genialità del Roux appare nella sua forma più spiccata, fan 
risalto sopra ogni cosa due fatti: la non facile immunizzazione de’ cavalli, cioè il non 
reagire sempre ugualmente dell'organismo del cavallo di fronte alle iniezioni di toxina 
difterogena iodata; e la non infallibile efficacia del siero antidifterico, dal momento che sus- 
sistono casi ne’ quali l’antitoxina Roux riesce impotente a guarire l'infezione. 

Queste due contingenze, mentre addimostrano la serenità del giudizio degli autori 
francesi nell’ apprezzamento de’ fatti, tornano a lustro e decoro della scuola capitanata 
dal Roux e dal Mercunixorr! 


Non tutti i cavalli reagiscono ugualmente di fronte alla iniezione della toxina difte- 
rogena. Vi sono cavalli che, mentre si rivelano poco sensibili all’azione di questa toxina, 
dall'altro canto si immunizzano con facilità contro la difterite ed in un tempo relativamente 
breve (80 giorni) dando per risultato un siero antitossico di un potere superiore dell’ :50,000. 
Accanto a questi cavalli se ne trovano di quelli che si rivelano sensibilissimi all’azione della 
toxina difterogena e, malgrado tutto questo, non danno un siero di un'efficacia maggiore 
di quello dato da’ cavalli meno sensibili; anzi, talvolta, producono un siero di un'efficacia 
molto minore. Il Roux trova priva di fondamento, almeno per i cavalli, l'opinione del 
ieurino, il quale ammette che un animale fornisca un siero tanto più antitossico per quanto 
4 sua sensibilità all’azione della toxina difterogena sia più spiccata. 





(1) Roux e Martis, Contribution a l'Aude de la diphtherie - Sérum-Thérapie, — Annales de l'Institut 
‘asteur, settembre 1894. 
Rovx, Martin e CuaitLov, Trois cente cus de diphtherie traités par le sérum antidiphtérique, — An- 
ales de l'Institut Pasteur, settembre 1894. 
Gasarrscnewski, Du rile de leucocytes dana l'infection diphthérique. — Annales do l'Institut Pasteur, 
obre 1894. 
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La sensibilità straordinaria de’ cavalli alle inoculazioni di toxina difterogena può dipen- 
dere dalla contingenza, cho l’animale su cui si esperimenta, cioè che si vuole immunizzare 
contro la difterite, abbia subìto precedentemente qualche malattia infettiva. Il Roux infatti 
tiene avvertiti gli esperimentatori, perchè non abbiano a maravigliarsi, se, per avven- 
tura, si trovassero a immunizzare cavalli che si rivelano di una estrema sensibilità alle 
iniezioni di toxina difterogena. Egli dice che tutte le volte che si inietta della toxina difte- 
rogena in un cavallo che ha già subito l’infiuenza di qualche veleno microbico, anche 
quando il fatto rimonti a un periodo di tempo sufficientemente lungo, l’animale si rivela 
assai più sensibile all’azione di questa toxina, di quello che non facciano gli animali i quali 
non saranno mai stati sottoposti all’influenza di veleni bacterici. 

In quanto riferiscesi al tempo necessario per immunizzare i cavalli contro la difterite, 
il Roux cita il caso di un cavallo immunizzato dal Nocarp coll’iniezione di bacilli diftero- 
geni viventi e assai virulenti; immunizzazione che ha durato per più di due anni, ed in 
questo periodo si è iniettata nel cavallo la quantità di quasi un litro di coltura di bacilli 
della difterite viventi o molto virulenti, e ciò malgrado, il siero di questo cavallo non ri- 
sultò che di un'efficacia dell’1 : 10,000. . 

Dal sin qui detto risulterebbe, che la immunizzazione de’ cavalli contro la difterite è un 
processo assai delicato e difficile e non opera di carneadi, e come egregiamente ebbe a dire, 
in un suo articolo, il mio amico, il prof. SanaRrELLI, fare ed ottenere del siero antidifterico 
non è fare ed ottenere una soluzione di sublimato corrosivo, oppure di acido fenico, e che 
prima che uno si accinga a ciò, non è sufficiente garanzia la dimostrazione, che sappia fare 
con scolaresca precisione una colorazione di microrganismi od un’infissione in gelatina o 
che abbia costruito apparecchi perchè si attinga l’acqua nelle profondità; è indispensabile 
all'incontro, essersi famigliarizzati da lunghi anni cogli ardui problemi della scienza de’ mi- 
crorganismi, ed avere dato salde prove di sè, pensando esperienze e sapendo escogitare i 
mezzi per effettuarle. 


IL 


Il siero antidifterico, mentre risponde, guarendo gli infermi, nella massima parte dei 
casi, vediamo che talvolta riesce inefficace ne’ casi di difterite in cui il bacillo difterogeno 
sì trovi associato a vari microrganismi, specialmente allo stafilococco ed allo streptococco. 
Il Roux erasi convinto sperimentalmente di questa verità, prima di essere giunto a consta- 
tarla clinicamente; ed io sono lieto di trovarmi sulla questione d'accordo coll’eminente au- 
tore francese e di avere preveduto il fatto, quantunque prendendo le mosse da una via ben 
differente, giorni avanti che mi fosse capitata nelle mani la memoria dello stesso Roux. 

Il Roux trova che l’associazione del bacillo difterogeno collo streptococco generi nel co- 
niglio una difterite a decorso rapido, come si vede accadere in tutti i bambini in preda a 
difterite con associazione allo stesso microrganismo. Questa osservazione è perfettamente 
analoga a quanto io aveva osservato nelle intossicazioni miste provocate co’prodotti del ba- 
cillo del tetano associati con quelli di altri microrganismi (1). Io era venuto a concludere 
proposito che tutte le volte che si inoculi nel connettivo sottocutaneo di un animale il pro- 
dotto di coltura del Bacillo del tetano in associazione con quello di uno di questi microrga- 
nismi: Stafilococco piogeno aureo, Stafilocoeco piogeno albo, Stafilococco piogeno tenue, 
Stafilococco piogeno citreo, Stafilococco cereo flavo, Streptococco dell’erisipela, Sureptococco 
piogeno, Streptococco settico liquefacente, Micrococco tetragono, Bacillo piocianeo, Ba- 
cillo della setticoemia de’ conigli, Bacillo della setticoemia delle cavie, Bacillo del colèra dei 
polli, Bacillo del carbonchio, Diplobacillo salivario settico del Fiocca, Pneumococco del 
FraengeL, Bacillo del mal rosso de’ suini, Bacillo della setticoemia de’ topi, Bacillo della 
peste de’ suini, Vibrione del colèra asiatico, Vibrione di Mercumixorr, Vibrione di Denexe, 
Vibrione di Murer, Vibrione di FinkLer e Prior, Bacillo del tifo addominale, Pneumoba- 





(1) Roxcatt, Dell'azione del veleno del Bacillus tetani associato coi prodotti di coltura di aleuni microrga- 
i patogeni e non patogeni. — Annali dell'Istituto d'Igiene sperimentale della R. Universita di Roma, 1898. 
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cillo del Frteptanver, Bacillo comune del colon, Bacillo di Eumericu, Bacillo del pseudoedema 
maligno del Sanretice, Bacillo della tubercolosi, Bacillo della morva, Bacillo della difterite, 
Streptotrix violacea di Rossi Doria, Bacillo prodigioso, Bacillo del latte bleu, Bacillo 
violaceo, Bacillo indico, e Bacillo fluorescente, si ha la morte dell’animale costantemente per 
tossicoemia doppia con sintomi tetanici in uno spazio di tempo variabile dalle 12 alle 26 ore. 

Il Roux ammette che, ne’ casi di difterite con associazione, la difficoltà di ottenere buoni 
risultati colle iniezioni di siero antitossico, non dipenda dal fatto che, in questi casi, esista 
nell'organismo la formazione di una più cospicua quantità ‘di toxina difterogena, ovvero 
che l’azione antitossica del siero venga impedita, ma perchè i leucociti, dall’azione dele- 
teria della toxina dello streptococco, non risentano più lo stimolo dell’antitoxina difterica. 
In breve, il siero antidifterico, in questi casi, non agisce più da stimolante sopra i fagociti. 
Egli di più ha pensato che ne’ casi di difterite con associazione agli stafilococchi o agli stre- 
ptococchi si potrebbe tentare l'iniezione contemporanea, negli animali da esperimento, del 
siero antidifterico e del siero di animali immunizzati contro l’erisipela. Questo tentativo 
però non dette all'autore francese migliori risultati del precedente, cioé della sola iniezione 
di antidifterina. E così doveva essere infatti. Il Roux si accontenta di dire soltanto, senza 
di altro preoccuparsi, che potrebbe darsi che il siero de’ conigli vaccinati contro l’erisipela 
non sia bastevolmente efficace contro la specie di streptococco da lui adoperato nell’esperi- 
mento. 

Se il siero degli animali immunizzati contro l’erisipela adoperato dal Roux era efficace, 
doveva agire contro lo streptococco, cioè doveva rendere i leucociti insensibili all'azione 
della sua toxina; se non ha agito, è segno, o che il siero mancasse della voluta efficacia, 
ovvero che lo streptococco si era talmente modificato, da non permettere più, colla sua 
toxina modificata, a’ fagociti di venire stimolati dall’azione del siero antierisipelatoso. 

Che il Roux, nel sospettare che lo streptococco da lui adoperato (essendo questo stato 
isolato da un bambino in preda a difterite associata) fosse una specie modificata, si sia in parte 
avvicinato alla verità de’ fatti, non v'è dubbio alcuno. Lo streptococco che ha servito alle 
esperienze del Roux, non poteva in nessun modo venire influenzato dall’antitoxina dell’eri- 
sipela, non già perchè appartenesse ad una specie differente di streptococchi, ma perchè, 
isolato prima dalle fauci di un bambino ove aveva convissuto col bacillo della difterite, e ino- 
culato poscia nell'organismo del coniglio unitamente al bacillo difterogeno, per influenza 
della toxina di quest’ultimo, avvenuta, e prima nelle fauci del bambino e poscia nell’ organismo 
del coniglio, si è trovato talmente modificato, da avere certamente mutate in qualche ma- 
niera le proprietà della toxina che usualmente secerne. Altre esperienze di complemento 
che sono sfuggite alla sagacia dell’eminente scienziato si dovevano istituire, mercé le quali 
certamente sarebbe giunto il Roux a risolvere la quistione. 

Io vengo all'ipotesi del possibile mutamento delle proprietà della toxina secreta dallo 
streptococco, per analogia a quanto dal Sanretice (1) e da me(2) era stato osservato, costrin- 
gendo a vivere i vari microrganismi sulla toxina del bacillo tetanigeno. Il soggiorno de’ vari 
microrganismi sulla tetanotoxina, apporta una modificazione intima nel protoplasma di 
essi, e quindi nella natura della toxina da essi secreta, a tal segno che i saprofiti (per tacere 
degli altri che ora nominerò nelle conclusioni) vegetando sulla toxina del bacillo tetanigeno, 
diventano (i loro prodotti) talmente tossici, da uccidere, inoculati, una cavia di 800 e più 
grammi, di tossicoemia, in meno di 24 ore. 

Avanti di riassumere le conclusioni a cui sono arrivato in proposito, non credo fuori di 

ogo riferire in breve le esperienze che mi hanno condotto ai risultati su accennati. In tubi 

U ponevo un grosso tampone di ovatta nella curvatura per evitare il passaggio de’bacilli 








(1) Sanreuice, Sulla tossicità degli anaerobi del terreno. — Annali dell'Istituto d'Igiene sperimentale 
Ua R. Universita di Roma, 1892. 

Sasrexice, Untersuchungen iber anaeroben Microrganie 
onskrankheiten, 1898, 

(2) Roncati, Opera cit., Id., 1898. 
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da una branca nell'altra e due altri tamponi alle estremità. Questi tubi, dopo sterilizzati, si 
riempivano di agar fino a 3 cm. dalle aperture e si risterilizzavano. Innestavo allora in 
una delle branche il bacillo del tetano e lo tenevo per 10 giorni nel termostato a 37° C, dopo 
di che nella branca sterile innestavo quel microrganismo, le cui modificazioni dal suo sog- 
giorno sopra la tetanotoxina volevo studiare; e rimettevo il tubo nel termostato ove lo 
tenevo per altri 15 o 20 giorni. 

Se un microrganismo non patogeno vegeta per 15 a 20 giorni alla temperatura di 37°C 
su’ terreni impregnati di tetanotoxina e poscia dalla superficie del tubo ad U con un ago di 
platino ad ansa si toglie un po’ della patina costituita da questo microrganismo e la si 
inocula nel connettivo sottocutaneo di una cavia, questa muore con sintomi tetanici in 12, 
14 a 16 ore. In questo caso la morte così rapida dell'animale è dovuta al prodotto del 
bacillo del tetano associato al prodotto del microrganismo fatto vegetare in compagnia 
di quello del tetano. Se però dai tubi ad U, contemporaneamente alle inoculazioni in animali, 
si facciano passaggi di questo microrganismo in tubi con agar sterilizzata che si tengono in 
istufa a 37° C per 2 a 3 giorni, e poscia colla patina cresciuta superficialmente in ciascuno 
di questi tubi del 2° passaggio si inoculi una cavia, l’animale muore in breve tempo, 
dopo 14 a 16 ore, di tossicoemia con sintomi tetanici. Se si inoculano i bacilli del 3° pas- 
saggio, l’animale muore pure cogli stessi sintomi, dopo 16, 10 e 20 ore. Inoculando la 
patina del 4°, 5°, 6°, 7°, 8°, 9°, ed in alcuni casi anche del 10°, dell’11° e del 12° passaggio 
si continua sempre ad avere la morte dell’animale cogli stessi sintomi, ma dopo il 4° o il 5° 
o il 6° passaggio, la morte non accade più fra le 16, 18 e 20 ore; ma invece, pur conser- 
vando gli stessi sintomi, avviene dopo 36, 40 a 48 ore dopo I’ inoculazione. 

Se un microrganismo non patogeno, dopo aver vegetato, come si è detto, per 15 a 20 
giorni su agar impregnata di tetanotoxina, e poscia mercè passaggio ogni 3 o 4 giorni, 
se ne sia spogliato intieramente, si inoculi nel connettivo sottocutaneo di una cavia, l'ani- 
male non muore, perchè il microrganismo non ha acquistato per nulla la facoltà di moltipli- 
carsi nell'orgarismo; se però questo stesso microrganismo, dopo svestitosi della tetano- 
toxina e fatto vegetare in un tubo di agar a 37° C per 6 0 7 giorni, viene inoculato in 
compagnia dell’agar contenente il suo prodotto, l’animale muore di tossicoemia senza 
sintomi tetanici, dopo 20 a 24 ore, presentando le seguenti note anatomo patologiche: 
chiazza emorragica al sito d'inoculazione, edema gelatinoso sanguinolento più o meno 
circoscritto nel sottocutaneo circuente la chiazza del sito di inoculazione, e congestione degli 
organi, in modo particolare del fegato e della milza. 

Con questi metodi ho studiato i microrganismi non patogeni, i patogeni virulenti, i pa- 
togeni attenuati e i patogeni attenuati non capaci, anche virulenti, di attecchire nell’orga- 
nismo delle cavie, e sono pervenuto alle conclusioni che integralmente trascrivo: 

Il Bacillo fluorescente, il Bacillo cianogeno, il Bacillo indico, il Bacillo sottile, il Bacillo 
prodigioso, e il Bacillo fluorescente liquefacente, se dopo essere stati costretti a vivere 
per un certo tempo sopra i terreni di nutriaione impregnati di tetanotoxina si inoculano 
negli animali in compagnia de’ loro prodotti solubili, si trova che non hanno acquistato la 
proprietà di moltiplicarsi nell'organismo, cioè che non sono diventati patogeni, ma hanno 
conseguito la proprietà di elaborare un prodotto eminentemente venefico, cioè sono diven- 
tati tossici. . 

Un Bacillo del carbonchio, che inoculato nelle cavie le uccideva in 48 a 50 ore, dalla sua 
permanenza col bacillo del tetano, ha acquistato la proprietà di essere più virulento, tanto da 
uccidere costantemente le cavie di setticoemia dopo 24 a 28 ore. 

Tutte le volte che sull’agar dove vegeta il bacillo del tetano, si costringono a vivere, per 
un certo tempo, il Bacillo della setticoemia delle cavie, il Bacillo della setticoemia de’ conigli, 
il Bacillo del tifo addominale, il Vibrione del colera asiatico, il Pnuemobacillo di Friedlander, 
lo Stafilococco piogeno aureo, e lo Stafilococco piogeno albo attenuati, e poscia, dopo svestiti 
della tetanotoxina, si inoculano nel connettivo sottocutaneo delle cavie, si trova che questi 
microrganismi hanno riacquistata la facoltà di moltiplicarsi nell’organismo e di secernere 
prodotti molto tossici. 
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La tetanotoxina rende il Bacillo della setticoemia de’ conigli, che usualmente non è setti- 
coemico per le cavie, capace di moltiplicarsi nel loro organismo e di ucciderle di setticoemia. 

Sapendo che la toxina difterogena è assai analoga alla toxina tetanigena, quantunque di 
quest’ultima molto meno attiva, riesce facile l’arguire come essa possa agire sopra i mi- 
crorganismi che venissero in suo contatto, nella maniera istessa che si è veduto agire sui 
microrganismi la tetanotoxina. Si comprende come questa azione avvenga in proporzioni 
minori, ma tali da rendere un caso di associazione del bacillo della difterite co’ germi estranei, 
come lo streptococco o lo stafilococco, nell'organismo animale, di una gravità veramente 
eccezionale e non suscettibile di essere costantemente guarito coll’iniezione di antitoxina 
difterica, anche fatta in proporzioni considerevoli, come in generale vediamo accadere nei 
casi di difterite senza associazione. 


' IV. 


Vengo a ragionare delle proprietà dell’antidifterina nonchè della tecnica dal Roux e dai 
suoi collaboratori messa in pratica, nelle iniezioni di siero antidifterico, ne’ bambini difterici 
ricoverati nell’ospédale degli « Enfants malades »; premettendo la statistica della difterite 
nello stesso ospedale, avanti e dopo la cura coll’antidifterina Roux. 

Negli anni 1890-91-92 e 93 sono stati accolti nel padiglione de’ difterici dell’ospedale 
degli « Enfants malades » 3971 bambini, de’ quali sono morti 2029, cioè una media del 51. 71 
per cento. Dal 1° febbraio al 24 luglio 1894, sopra 448 bambini curati coll’antitoxina Roux si 
sono avuti 109 decessi, una mortalità cioè del 24.5 per cento. Durante lo stesso periodo, 
nell’ospedale « Trousseaux » sono stati accolti 520 bambini, che non hanno ricevuto le inie- 
zioni di antitoxina Roux e de’ quali sono morti 316, cioè una percentuale del 60 per cento 
di mortalità. 

Considerando le angine ed i crup tracheotomizzati, troviamo negli anni 1890-91-92 e 93, 
per le angine, una mortalità del 33. 94 per cento, e per i crup tracheotomizzati una mortalità 
del 73. 19 per cento. Dal 1° febbraio al 24 luglio 1894, nell’ospedale « Trousseau », ne’ bam- 
bini non sottoposti alla cura col metodo Roux, la mortalità è stata del 32 per cento per le an- 
gine, e dell’86 per cento per i crup tracheotomizzati ; invece nel medesimo periodo di tempo 
nell’ospedale degli « Enfants malades », colla'cura delle iniezioni di antidifterina Roux, si è 
avuta per le angine una mortalità del 12 per cento e peri crup tracheotomizzati del 49 
per cento. 

Dai 448 casi curati coll’antidifterina Roux è mestieri si sottraggano 128 casi che non 
erano difterici, rimanendo 320 casi, dai quali si devono togliere 20 infermi, che morirono 
appena fatto ingresso nell’ospedale, infermi che non hanno ricevuto le iniezioni di siero 
antidifterico e che quindi non devono essere compresi nella statistica de’ curati coll’anti- 
difterina Roux. Rimangono perciò 300 casi di bambini difterici, i quali sono stati curati col 
metodo Roux, e de’ quali sono morti soltanto 78, una percentuale cioè di mortalità del 26 per 
cento. I lavori precedenti di Roux e Yersen (1) e di Martin e Chaicroo (2) avevano stabilito 
che nello stesso ospedale la mortalità de’ bambini in preda a difterite, constatata coll’esame 
bacteriologico, era del 50 per cento; ora colla. cura Roux si è giunti ad una percentuale di 
mortalità del 26 per cento. L’eloquenza di queste cifre mi dispensa da qualsiasi ragiona- 
mento, e sono convinto col Roux che in avvenire, perfezionati i metodi, si potranno conse- 
guire risultati migliori. 


V. 


Il siero antidifterico adoperato dal Roux nella cura de’ bambini difterici è stato fornito 
ja’ cavalli da lui immunizzati col processo descritto nella memoria avanti citata. L'attività 


(1) Roux e YERSEN, Contribution & l’itude de la diphthérie (1° mémoire, 1888; 2™* mémoire 1889; 3° mé- 
moire, 1890). — Annales de l'Institut Pasteur. 

(2) Martix e CaarLov, Etude clinique et bactériologique sur la diphthérie. — Annales de l'Institut 
Pasteur, 1894. 
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di questo siero è compresa fra i 50,000 e i 100,000; vuol dire una cavia che ne riceve 
*/s0,000 del suo peso, sopporta l’inoculazione, 12 ore dopo, di una dose di virus vivente o di 
toxina difterogena, capace di uccidere in meno di 30 ore le cavie testimoni. Le cavie che 
vengono inoculate con '/100,000 del loro peso, sopravvivono da 6 a 15 giorni all’inocula- 
zione della toxina. 

Questo siero mescolato alla toxina del bacillo difterogeno la rende innocua se inoculata 
sotto cute negli animali. Se in una cavia si inietti una determinata quantità di questo siero 
e nello stesso tempo una dose mortale di toxina, la cavia sopravvive, e lo stesso avviene se 
prima si inietti la toxina e poscia il siero antidifterico. La quantità di siero necessaria per 
prevenire la morte, è variabile a seconda del suo peso, della quantità della toxina introdotta 
e del momento dell’intervento. Questo siero è dotato di una facoltà immunizzante contro la 
difterite, e l’immunità dagli animali colle inoculazioni di questo siero acquisita, è assai 
meno persistente di quella che si conferisce loro colle iniezioni di toxina pura mista a tin- 
tura di iodio o di toxina riscaldata a 70° C. 

La facoltà preventiva del siero antidifterico si esplica allorquando si inietta questo siero 
avanti la toxina. In queste condizioni gli animali resistono sempre se la quantità del siero 
è proporzionale a quella della toxina. Se la toxina si inietti nelle vene, le iniezioni di anti- 
toxina in dosi molto superiori a quelle necessarie per immunizzare gli animali riesce ineffi- 
caci. Il Roux dice che se in un animale si inietta la toxina, per salvarlo da morte certa 
è necessario tanto più di siero per quanto si intervenga più tardi, e passato un certo tempo 
l’animale non può essere più salvato. oot 


VI. 


Un fatto di importanza non lieve nella memoria del Roux è il seguente: che un coniglio 
inoculato nella trachea con soli bacilli della difterite, ha sopravvissuto molti giorni al te- 
stimonio, pure inoculato nella trachea con bacilli tolti dalla stessa coltura, in seguito alla 
iniezione di 5 ce. di siero antierisipelatoso. Questa osservazione è di un’importanza vera- 
mente eccezionale ed è analoga a quella del Samanetti, che si leggerà nella sua monografia 
sopra l'infezione colerica, in corso di pubblicazione nel nostro periodico /l Policlinico, 
ed è: che il siero degli animali immunizsati contro il bacillo del tifo addominale, iniettato 
nelle cavie, le preserva dalla peritonite colerica, che può essere prodotta da’ vari vibrioni 
colerigeni Questo fatto della non specificità di azione de’ sieri merita di essere studiato 
sopra larga scala, poichè si potrebbe, mercé di esso, pervenire forse alla risoluzione 
de’ molteplici problemi attinenti alla composizione e natura intima delle antitoxine. 

Le osservazioni del Roux e del SanarELLI mi fanno pensare che i prodotti de’ microrga- 
nismi agendo sui sieri normali, nell'organismo animale, per trasformarli in antitoxine, ap- 
portino in questi sieri più una modificazione da classificarsi nell’ordine fisico anzichè nel 
l’ordine chimico. Ritenendo per possibile tale ipotesi, si puo giungere in qualche maniera 
a spiegare come mai un siero antierisipelatoso ritardi Ja morte per difterite ed un siero 
antitifoso preservi dalla peritonite colerica. 

È possibile che le toxine de’ microrganismi, una volta introdotte nell'organismo animale, 
determinino particolari processi per dare origine alle antitoxine, i quali potrebbero trovare 
analogia con que’ processi che producono la scomposizione de’ composti racemici negli 
isomeri otticamente attivi. 

vi abbiamo p. es. in chimica che il Penycillum glaucum, posto a vegetare nell’alcool 
attivo secondario, o nel propilenglicole, o nell’acido uvico, o nell’acido glice- 
si nutre a spese della loro modificazione destrogira, lasciando in soluzione la 
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modif ione levogira. Si ha così una trasformazione di un composto inattivo, per compen- 
sazione extramolecolare, in un composto attivo, per l'eliminazione dell’altro isomero attivo. 
D'altra parte, si conosce anche il caso contrario, giacchè ponendo a vegetare lo stesso Pe- 





nycillum glaucum nell’aleool amilico inattivo primario, o nell’acido mandelico, o nell’acido 
lattico, ece., questo si nutre a spese della loro modificazione levogira e nel residuo rimane 
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la modificazione destrogira. Se invece nell’acido mandelico si fa vegetare il Saccaromyces 
ellipsoideus, si ha l'eliminazione della modificazione destrogira e nel liquido resta l'acido 
mandelico levogiro. Ne’ fatti accennati non accade nessun fenomeno d’indole chimica; la 
sostanza rimanente differisce dalla primitiva, inquantochè, per l’azione degli organismi ac- 
cennati, viene eliminata la metà della sostanza consistente nell’isomero chimicamente e 
perfettamente eguale, ma di potere rotatorio eguale e contrario, che neutralizzava la' sua 
attività ottica, rendendo così la primitiva miscela inattiva. 

Un fatto forse analogo, o almeno che rientri in quest'ordine di fenomeni, potrebbe acca- 
dere nell'organismo per azione delle toxine bacteriche sui sieri; tanto più ove si pon mente 
che la scissione di questi corpi inattivi nelle loro modificazioni attive, come è stato detto, 
accade non solo sotto l’azione di organismi viventi, ma eziandio per semplice azione di 
contatto di sostanze puramente chimiche o per l’azione di energie fisiche. Con ciò però non 
si vuole trovare un'analogia diretta tra i fatti accennati e la produzione delle antitoxine. Io 
non emetto che una semplice ipotesi, dal momento che severi studi si richiedono avanti 
che si possa asseverare con certezza qualche fatto intorno a ciò che accadè nell’organismo 
animale, allorquando si ha la produzione delle antitoxine in seguito alla penetrazione delle 
differenti toxine bacteriche. 

VIL 


Il Roux ne’ bambini difterici inietta l’antitoxina nella quantità di 20 cc. per volta sotto 
la cute del fianco. Se dopo praticato l'esame bacteriologico delle membrane co’ soliti innesti 
nel siero sanguigno solidificato, si scuopre non trattarsi di uri caso di difterite, allora si 
smette di iniettare siero ulteriormente. L’iniezione di siero antidifterico negli individui non 
difterici non apporta nessun danno ed ha un valore profilattico. 

L’iniezione non arreca dolore, ed in pochi istanti il siero antitossico viene assorbito. In 
generale, se sono stati ben rispettati i dettami dell’antisepsi, non si avverte alcuna reazione 
locale; se però questi sono stati un po’ trasandati, in tal caso si nota un arrossamento lo- 
cale, che scompare dopo 24 a 48 ore. È raro che nel sito d’inoculazione si producano 
ascessi, ma nel caso si formassero, si possono incidere senza conseguenze. 

Ne’ bambini difterici il Roux, 24 ore dopo la prima iniezione, ne pratica una seconda nella 
dose di 20 o di 10 ce., che in generale riesce sufficiente per menare alla guarigione. La 
temperatura ed il polso, in questo caso, sono la guida del medico per decidere se sia o no il 
caso di praticare altre iniezioni di siero antitossico, giacchè se tanto il polso quanto la tem- 
peratura si mantengono elevati, il medico è autorizzato ad iniettare ancora 20 0 10 ce. di 
siero antidifterico. Il Roux dice che la minima quantità di siero adoperata nella cura di un 
caso di difterite è stata di 20 cc., la massima di 125 cc. I bambini hanno ricevuto in generale 
più di 1/1000 del loro peso di siero ed in qualche caso eccezionale hanno avuto quasi |’ 1/100. 
Qualche giorno dopo la iniezione del siero si notano delle eruzioni simili all’orticaria, non 
accompagnate da febbre e dovute all’azione del siero. Ne’ casi di difterite con associazione, 
Je eruzioni hanno il carattere degli eritemi infettivi e determinano un movimento febbrile. I 
relitti dopo l'infezione difterica sono assai più rari ne’ bambini curati colla sieroterapia. Il 
Rovx, consecutiva a difterite, ha osservato qualche paralisi del velo-pendolo di poca durata, 
un caso di paralisi dell'arto inferiore ed un caso di paralisi generalizzata tre settimane dopo 
la guarigione. 








VII. 





Il Rovx, per quanto abbia attinenza all’azione che il siero antitossico eserciti sulla toxina 
fterogena, opina che questo siero non sia antitossico nel vero senso della parola, 
iché aggiunto alla toxina la lascia intatta e agisce invece sopra le cellule rendendole come 
sensibili all’azione del tossico della difterite. Egli dice che ciò si dimostra dal fatto, che la 
antità di siero sufficiente a preservare le cavie inoculate, contro una dose mortale di virus 
li toxina difterogena, non ritarda la morte delle cavie dello stesso peso, la di cui resistenza 
tanica sarà stata diminuita per inoculazione precedente di microrganismi o di prodotti 

lerici. Se l’antitossina distruggeva la toxina, la stessa quantità di siero si sarebbe rivelata 
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efficace nelle cavie di un peso identico. Il Roux quindi ammette che i sieri non agiscano 
da antitossine ma da. stimoline delle cellule. 

Il GasrITcHEWSKI ha dimostrato sperimentalmente nell'uomo e negli animali l’esat- 
tezza delle ipotesi del Roux. Egli ha determinato il numero de’ leucociti nel sangue degli 
infermi curati col siero antidifterico e nel sangue di infermi che non sono stati sottoposti 
a questa cura ed ha potuto convincersi: che la leucocitosi nella difterite segue una via 
opposta a quella seguita nella polmonite, e mentre in questa la leucocitosi progressiva 
preannunzia la risoluzione favorevole del morbo, nella difterite l'aumento de’ leucociti nel 
sangue è foriero dell’esito letale del processo; Secondo il GaBriTcHEWSRI, l’ interpetrazione 
del fenomeno è mestieri si ricerchi nella contingenza che nella difterite si ha a fare con un 
processo tossicoemico, mentre nella polmonite con un processo infettivo e perciò la leuco- 
citosi moderata esistente nell’inizio della difterite è sufficiente a determinare la leucocitosi 
locale e quindi la fagocitosi che opera la distruzione del bacillo difterogeno. 

Il GasrITCHEWSR! inoltre, in base alle esperienze istituite sopra conigli e cavie, viene ad 
ammettere che i bacilli difterogeni nell’organismo vengono distrutti da’fagociti e che questi 


stessi bacilli, che possono trovarsi nelle infezioni superficiali, come le mucose, sono allon-" 


tanati meccanicamente dall’organismo, per il distacco della falsa membrana, e non vi è che 
una piccolissima parte di essi che dopo il distacco di questa membrana rimane preda del- 
l’attività fagocitaria de’ leucociti. Il GaBRITcHENSEI ha veduto finalmente che Ja potenzialità 
fagocitaria de’ leucociti viene straordinariamente impedita dall’azione necrotizzante della 
toxina difterogena e che il siero antitossico riduce all’incontro insensibili i leucociti all’a- 
zione della toxina del bacillo della difterite. 


IX. 


Dal sin qui esposto, la quistione della sieroterapia nella difterite, pud venire riassunta in 
questi termini: n 
1° Che l’azione terapeutica del siero antidifterico Roux, ne’ casi di difterite senza 
associazione ad altri microrganismi è un fatte, scientificamente dimostrato e praticamente 
efficace e razionalissimo. | 
2° Che questa azione, ne’ casi di difteri¥e con associazione, è di molto diminuita in 
efficacia, da riuscire pressochè nulla; contingenza da ascriversi a che lo streptococco o lo 
stafilococco o qualsiasi altro microgerme, dallg loro permanenza nell’organismo col bacillo 
difterogeno, vengano modificati in siffatta guisa nel loro protoplasma, da mutare essenzial- 
mente le proprietà delle toxine che usualmente ciascuno secerne, tanto da riuscire, con 
queste loro toxine modificate, estremamente dannosi ai fagociti, sì che questi non siano più 
nel caso di rispondere allo stimolo determinato dall’ inoculazione nell’organismo animale 
di qualsiasi siero antitossico. si 
3° Che l’immunizzazione de’ cavalli verso l’infezione difterica è un processo di tecnica 
difficilissima ed assai delicata, richiedente perciò un esperimentatore intelligente e provetto 
nelle ricerche sieroterapiche. 
4° Che finalmente, ciascun Governo, di questa nuova conquista scientifica, così be- 
nefica per l'umanità, dovrebbe in ispecial modo interessarsi ed offrire alle persone acconcie, 
i mezzi perchè si proseguano gli studi affinché si giunga ad i una percentuale di mortalità 
di molto inferiore al 26 per cento constatata dal Roux. 
Roma, 10 novembre 1894. 


Errata-Corrige. 
Pag. 17, linea 2 dal basso: invece di pochi giorni leggi poche ore 
Pag. 149 Spiegazione delle figure: invece di Fig. 4 leggi Fig. 8. — invece di Fig. 8 leggi Fig. 4. 
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t ° ; 
Sulla cura chirurgica del tracoma ‘ 
(SECONDA COMUNICAZIONE) 
per i dottori A. FORTUNATI e P. CHIARINI 





Nell’adunanza ordinaria del 24 aprile 1891; .uno di noi (1) comunicò all'Accademia 
Medica di Roma i risultati che avevamo ottenuti.curando chirurgicamente il tracoma 
con un processo, che poteva considerarsi come l'applicazione simultanea del metodo 
di SattLER (2), ManoLEscu (3), ABapre (4), e Guaita (5). 

Cloroformizzato l’infermo, afferriamo, con'ta nostra pinza a denti laterali ‘ottusi, 
la palpebra superiore pel suo bordo ciliare, e l’arrotoliamo su se stessa, in modo da 
mettere a nudo tutta la superficie congiuntivale e, più specialmente, il fornice. Col 
cucchiaio vuotiamo ed asportiamo le granulazioni più voluminose, più dure, più 
profondamente impiantate; colla spazzola, a peli corti e rigidi, completiamo ciò che 
non ha potuto fare il cucchiaio, asportiamo cioè il contenuto delle granulazioni più 
pi ‘ole, più molli, più superficiali, ed i residui-neoplastici sfuggiti al cucchiaio. Du- 
Ta :e l'operazione tuffiamo ripetutamente la scopetta in una soluzione di sublimato 
al . per 500. Se il tracoma ha invaso la plica semilunare o la caruncola noi l’aspor- ~ 
ti no con un colpo di forbice. La stessa manovra si ripete per la palpebra in- 
fe -re. 

®. 


) NB. Questo lavoro è stato inviato dagli egregi autori alla Redazione fin dal luglio 1894, e solo per 
Î m inzadispazio non si è potuto pubblicare prima. J La Dirzzione. 
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Compiuta l’operazione, laviamo accuratamente la superficie cruentata con la 
stessa soluzione antisettica ed applichiamo, durante le prime 24 ore, compresse 
fredde. 

L’atto operativo è in genere ben sopportato dall'occhio, la reazione infiamma- 
toria consecutiva non è intensa e il dolore insignificante. 

Alla prima medicatura si trova tutta la congiuntiva coperta da una pseudo- 
membrana cruposa, poco aderente, che noi distacchiamo con gran cura. Questi es- 
sudati hanno l’inconveniente di saldare al bulbo la plica di passaggio inferiore, in 
modo che questa viene a scomparire. Noi poniamo la massima attenzione nello 
sbrigliare tali aderenze, servendoci di uno stiletto smusso. Nel fornice superiore 
sembra che ciò non avvenga, in ogni modo è sufficiente ad impedire qualsiasi sal- 
damento il batuffolino di ovatta che noi vi passiamo per lavare ed asportare le 
pseudo-membrane che vi si formano. 

Durante i primi 20-25 giorni noi proseguiamo a lavare diligentemente e delica- 
tamente la congiuntiva ed i fornici con la forte soluzione di sublimato 1 per 500, 
che poi sostituiamo con una più leggera all’1 per 1000, o all’1 per 2000. Le pseudo- 
membrane intanto vanno scomparendo; sulla mucosa appariscono, qua e là, isole 
di epitelio, interrotte da vegetazioni carnose, più o meno lussureggianti, che noi aspor- 
tiamo con un colpo di forbice. 

Fra il 10° ed il 20° giorno, dopo l’operazione, la cornea comincia a riacquistare 
la sua trasparenza; i vasi che la ricoprono si assottigliano e finalmente scompaiono; 
le ulcerazioni guariscono ; più tardi del panno non resta che un lieve affumicamento 
diffuso, il quale, di giorno in giorno, tende a dileguarsi. Dopo due o tre mesi al più 
la guarigione è completa e gli operati vengono licenziati, qualora deformazioni delle 
palpebre od opacità preesistenti della cornea non reclamino ulteriori atti operativi. 

Nell’epoca della nostra prima comunicazione, le nostre osservazioni erano assai 
limitate — 20 casi in tutto — ed i risultati, immediatamente ottenuti, così soddisfa- 
centi, che non esitammo a proclamare il processo chirurgico come unico adatto a 
guarire prontamente e radicalmente il tracoma. 

Oggi però, dopo oltre due anni di esperienza e di osservazione, rigorosa e spas- 
sionata, il nostro entusiasmo per la cura chirurgica del tracoma si è un poco atte- 
nuato; i nostri giudizi, forse troppo dommatici, sulle cause e sulla responsabilità 


. delle recidive si sono modificati, ed abbiamo perciò creduto onesto e doveroso tor- 


nare sull'argomento ed esporre dettagliatamente i nuovi fatti osservati. 

I nostri operati raggiungono oggi la settantina circa, ma di questi oltre la metà 
sfuggì alla nostra osservazione, e solamente di 33 fu possibile redigere una storia 
completa. 

Eccone il breve riassunto: 


1* osservazione. — Altissimi Luigi, di anni 11, romano, malato da circa 5 anni pe: 
tracoma in ambo gli occhi. 

La congiuntiva palpebrale, i fornici, la plica semilunare si presentano irte di piccol 
granuli tracomatosi, frammisti a vegetazioni papillari; panno e cicatrici da ulceri pregresse 
sulle due cornee. V = 1/25 (Scala Wecker). 
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Operato il 15 gennaio 1892, Rapido miglioramento: dopo 48 giorni la congiuntiva pre- 
senta poche vegetazioni papillari; la cornea rischiarata. V = 1/s in ambo gli occhi. 
Tre mesi appresso nuova eruzione di tracoma, trichiasi e panno in ambo gli occhi. 


2° osservazione. — Piombo Bonifacio, operaio, a. 30, di Matelica, malato da circa due 
anni di tracoma all’O. D. 

La congiuntiva, meno la regione della plica, è coperta da granuli tracomatosi in parte 
nascosti da vegetazioni papillari. Panno vascolare denso: conta le dita ad | m. di distanza. 

Operato il 10 febbraio 1892; licenziato il 10 aprile, perfettamente guarito. Congiuntiva 
liscia, tarso alquanto accartocciato, cornea leggermente opaca. V==!/10. 

Si ripresenta dopo 20 mesi in ottime condizioni. 


3° osservazione. — Agrimanni Gaetano, anni 12, romano, malato da circa 3 anni di 
tracoma in ambo gli occhi. 

Abbondanti granulazioni grigie dure e prominenti in corrispondenza della zona tarsale 
superiore; chiazze d’infiltrazione diffusa su tutto il fornice superiore; plica e caruncola in- 
tegre; intorbidamento, piccoli leucomi, vascolarizzazione superficiale di tutta la cornea. 
V = '/15 circa su ciascun occhio. 

Operato al solo O. D. il 16 febbraio 1892; licenziato il 17 maggio in eccellenti condizioni. 
Congiuntiva liscia con tenui chiazze argentine cicatriziali, sulla cornea resta qualche lieve 
opacità diffusa e qualche vasellino. | 

Tornò all’ambulatorio il 10 febbraio 1894 senza traccia di riproduzione, ma con qualche 
ciglio deviato alla palpebra inferiore. 


4* osservazione. — Avantifiori Zelinda, anni 18, da Civitavecchia, malata di tracoma in 
ambo gli occhi da circa 6 anni. 

Nell’O. D. numerose cicatrici congiuntivali da pregressa neoplasia tracomatosa; nell’O. S. 
si trova la congiuntiva tarsale ed il fornice sup. ed inf. coperti di granulazioni dure e gial- 
lastre; anche la plica semilunare è invasa; panno nel terzo sup. della cornea e nubecole 
centrali. V = "8. 

Operata il 17 febbraio 1892 al solo O. S.; licenziata il 21 aprile in buone condizioni, 
perchè il panno è quasi scomparso e la congiuntiva appare liscia. 

Tornò all’ambulatorio il 27 giugno 1892 con trichiasi della palpebra superiore, numerosi 
granuli di tracoma su tutta la congiuntiva e panno. 


5* osservazione. — Martini Angela, anni 20, Arpinate, malata di tracoma al solo O. D. 
da circa dieci mesi. . 

La neoplasia tracomatosa ha invaso la congiuntiva tarsale sup. ed il fornice sotto forma 
d’infiltrazione diffusa, spessa, lardacea. La cornea è integra. 

Operata il 17 febbraio 1892; licenziata il 23 marzo, assolutamente guarita. 

Si ripresenta in clinica dopo 16 mesi senza trichiasi e senza traccia di riproduzione. 


6° osservazione. — Di-Tullio Attilio, a. 28, romano, malato di tracoma da circa tre 
anni al solo O. S. 

Tutta la congiuntiva è disseminata di granuli tracomatosi e vegetazioni lussureggianti. 
Plica e caruncola gonfie, rosse, invase dal neoplasma. Panno corneale totale. V = 1/20. 

Operato il giorno 8 marzo 1892. Dopo tre mesi circa di cura il panno non si è attenuato, 
2 la neoplasia ripullula qua e là ad isole. 


7* osservazione. — Bianchi Oreste, anni 12, da San Giovanni Marignano (Forlì), ma- 
ato da circa 5 anni di tracoma in ambo gli occhi. 
Vegetazioni sclerotiche su tutta la congiuntiva e fornici; panno corneale totale a destra, 
ncipiente a sinistra. Con l’O. D. conta le dita ad 1. m. 
Operato al solo O. D. il 10 marzo; licenziato il 15 maggio, avendo la congiuntiva liscia 
la cornea torbida, ma senza vasi. V =. 
Ritornò dopo due mesi con una nuova invasione di tracoma, trichiasi e panno. 
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8* osservazione. — Volpi Anna, anni 16, romana, malata da 2 anni di tracoma 
all’O. D. 
Cicatrici lineari sulla cong. tarsale sup. frammiste a piccoli granuli duri; cong. palpe- 
Ù brale inf. e fornici coperti da numerosi granuli; tenue panno vascolare. V = '/s. 
o Operata il 15 marzo 92; licenziata il 10 aprile perfettamente guarita. V =*ja. 
VE. Torna di frequente a farsi vedere, ed oggi, dopo circa 2 anni, non presenta traccia di 
recidiva. 








> 9° osservazione. — Jacobini Elena, a. 14, da Roma, malata di tracoma in ambo gli 
occhi da circa 3 anni. 

La congiuntiva tanto dell'O. D. che del S. è cosparsa di numerosi granulini che si accu- 
mulano di preferenza sul fornice sup. Panno vascolare tenue e nubecole. V= '/10 circa in 
ambo gli occhi. 

Operata il 26 marzo 92 all’O. D.; il 5 maggio al S.; licenziata il 20 agosto perfettamente 
guarita. V="fu. 

Dopo 13 mesi la congiuntiva e le cornee si mantengono in ottimo stato. 


10° osservazione. — Carocci Matilde, anni 11, romana, affetta da circa tre anni di tra- 
coma in ambo gli occhi. 

Il neoplasma ha invaso la congiuntiva palpebrale, i fornici, la plica semilunare; panno 
corneale incipiente, nubecole. V = "js. 

Operata il 30 marzo 92 al solo O. D.; licenziata il 30 giugno in condizioni soddisfacenti. 

Tornò dopo un mese per essere operata all’O. S. e si notò evidente riproduzione della 
malattia nell'O. D. e trichiasi. 


È 11° osservazione. — Del Frate Isabella, anni 11, da Roma, soffre da circa 3 anni di 
| tracoma in ambo gli occhi. 

Abbondanti granulazioni, raccolte in gruppi, invadono la congiuntiva tarsale ed i fornici 
} tanto nell'O. D. che nel S. Sulla cornea destra panno vascolare crasso che permette alla 
Ì inferma di contare le dita a circa un metro di distanza; sulla cornea sinistra nubecola cen- 
| trale con V =. 

Operata il 31 matzo 92 all’O. D.; il 9 giugno al S.; licenziata il 2 agosto in buone condi- 
I zioni avendo l’O. D. raggiunto un V = "je. 

Si ripresentò dopo 4 mesi con riproduzione del tracoma in ambo gli occhi e trichiasi 

della palpebra inferiore a destra. 


12" osservazione. — Molinari Angelo, anni 22, da Roma, soffre di tracoma in ambo gli 
occhi da circa 8 anni. 

Il neoplasma è in via d'involuzione in alcuni punti, in altri pullula rigogliosamente, 
tarso deformato; panno vascolare limitato ad una piccola zona in alto. 

Operato in ambo gli occhi il 1° aprile 92, licenziato il 15 giugno in condizioni assai 
buone, essendo la congiuntiva liscia, il tarso incurvato a navicella ma senza trichiasi, il 
panno scomparso. 

Dopo un mese circa il tracoma è in piena riproduzione e nella palpebra inferiore di sini- 
stra si nota trichiasi parziale. 


13° osservazione. — Finestauri Clorinda, anni 8, romana, affetta di tracoma in ambo 
gli occhi da circa 2 anni, 

Numerosi granuli riuniti in gruppi occupano i fornici superiori, mentre poche e piccole 
chiazze grigie, visibili solo con una attenta osservazione, stanno sulla congiuntiva del tarso; 
lieve e limitato panno corneale. 

Operata il 2 aprile 92 in ambo gli occhi; licenziata il 20 giugno in eccellenti con- 
dizioni 

Torna in Clinica dopo otto mesi senza alcun sintoma di riproduzione. 
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14* osservazione. — Cavalli Mariano, anni 39, da Roma, preso da tracoma in ambo 
gli occhi da circa 5 anni. 

Granulazioni lussureggianti sui fornici e congiuntiva tarsale delle due palpebre tanto a 
destra che a sinistra; tarsi deformati; panno corneale intenso. V = !/s0. 


Operato in ambo gli occhi il 9 aprile 1892; licenziato il 6 luglio, La congiuntivaré liscia; il — 


panno è scomparso; cornee alquanto affumicate. V = 1/6. 
Dopo 3 mesi si nota la presenza di qualche granulo, indizio di certa riproduzione; tri- 
chiasi parziale nelle due palpebre inferiori. 


15* osservazione. — Ciancabilli Lucia, anni 14, romana, malata di tracoma in ambo gli 
occhi da circa 3 anni. 


Tanto nell’O. D. che sul S. si notano vari ammassi di granuli tracomatosi che occupano 


tutta la regione del fornice superiore; il neoplasma invade ancora la congiuntiva dei tarsi, la 
plica semilunare e la caruncola; panno corneale incipiente. V = ?/a. 

Operata il 25 aprile 1892 all'O. D.; il 26 giugno all'O. S,; licenziata il 2 settembre. 

La guarigione sembra completa. 

Dopo due mesi si ha riproduzione nei due occhi e trichiasi a destra. 


16° osservazione. — Pietrucci Cleofe, anni 17, romana, presa da tracoma al solo O. D. 
da circa 10 mesi. 

Granulazioni tipiche sul bordo aderente del tarso e fornice superiore; pochi granuli sul 
fornice inferiore; panno incipiente. 

Operata il 26 aprile 1892; licenziata il 22 giugno. 

Guarigione perfetta che si mantiene dopo un anno circa. 


17° osservazione. — Roberti Annunziata, anni 8, malata da circa quattro anni di tra- 
coma in ambo gli occhi. 

Tanto nell’O. D. che nel S. si hanno numerose cicatrici in corrispondenza della con- 
giuntiva palpebrale; i tarsi sono accartocciati; i fornici e la plica semilunare disseminati di 
piccoli granuli duri; qualche pelo ciliare deviato sulle palpebre inferiori; cornee ricoperte 
da panno. V =!/4 circa in ogni occhio. 

Operata il 27 aprile 1892 al solo O. S. Dopo un mese e mezzo si ha riproduzione del tra- 
coma e trichiasi totale della palpebra inf., parziale della sup. 


18° osservazione. — Esposito Ernesto, anni 24, da Napoli, affetto di tracoma al solo 
O.D. da due anni circa. 

Eruzione tracomatosa tipica che invade il fornice sup., qualche granulino sulla mucosa 
del tarso; caruncola e plica integre; panno corneale che interessa la metà sup. della 
cornea. V = !is. 

Operato il 27 aprile 1892; licenziato il 28 giugno. 

La guarigione sembra completa, perchè la congiuntiva è liscia, d’apparenza normale; di 
panno non v’ha più traccia. V == !/s. 

Dopo 16 mesi non v’é riproduzione del tracoma, nè trichiasi. 


19* osservazione. — Gentilucci Anna, anni 19, romana, malata di tracoma in ambo gli 

occhi da circa quattro anni. 

Argirosi di tutta la mucosa congiuntivale per abuso di colliri di nitrato d’argento. Cica- 
ici fineari profonde sulla mucosa delle palpebre; tarsi atrofici e deformati; granulazioni 
slerotiche sui fornici, palpebre, pliche semilunari; panno corneale denso che permette alla 
iferma di contare le dita a due metri appena di distanza. 

Operata all’O. D. il 29 aprile 1892, all’O. S. il 20 maggio. Miglioramento rapido per 
ui la congiuntiva acquista una sorprendente levigatezza ed il panno si attenua fin: quasi a 
‘omparire portando il V ad 1/6. Nel luglio viene licenziata, ma poco appresso ritorna in 

lica con riproduzione del tracoma in ambo gli occhi; denso panno vascolare ed ascesso 
Na cornea sinistra, trichiasi parziale delle palpebre inferiori. 
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20* osservazione. — Astolfi Gaetano, anni 29, da Pesaro, soffre per tracoma al solo 
O. D. da tre anni. 

Granuli misti e vegetazioni papillari sulla cong. delle palpebre; nel fornice superiore il 
neoplasma si raggruppa ad isole; sulla cornea panno incipiente. 

Operato il 2 maggio 1892; licenziato il 29 giugno. Guarigione completa che si mantiene 
dopo un anno circa. , 


21° osservazione. — Molinari Teresa, anni 18, da Roma, malata di tracoma, da circa 
7 anni, in ambo gli occhi. . 

Cicatrici ed incipiente accartocciamento dei tarsi; granuli tracomatosi duri impiantati 
sui fornici ed intorno alle cicatrici; cornea coperta in totalità da panno denso; leucomi al 
centro. Conta le dita ad un metro appena di distanza. 

Operata il 7 maggio 1892 all'O. S.; il 14 maggio al D. Il 16 agosto l’inferma viene licen- 
ziata perchè guarita, avendo infatti la congiuntiva liscia, il panno scomparso, cornee leg- 
germente opaline. V = !/so per la presenza dei leucomi suddescritti. 

Quattro mesi dopo torna in clinica con evidente riproduzione del tracoma in ambo gli 
occhi e trichiasi delle palpebre inferiori e simblefaro. 


22* osservazione. — Galanti Giovanna, anni 15, da Castellammare del Golfo, soffre di 
tracoma in ambo gli occhi da circa 5 anni. 

Tracoma semplice disseminato su tutta la congiuntiva, plica e caruncola; lieve panno 
corneale incipiente. V= 1. 

Operata il 12 maggio 1892 all’O. S.; il 17 givgno’al D. Licenziata il 20 agosto apparen- 
temente guarita. Tre mesi appresso riproduzione del tracoma in ambo gli occhi; trichiasi 
parziale della palpebra inf. sinistra e simblefaro posteriore. 


28* osservazione. — Angelotti Francesco, anni 30, da Rocca Sinibalda, affetto di tra- 
coma in ambo gli occhi, da circa otto anni. 

Cicatrici congiuntivali, accartocciamento dei tarsi, granuli sclerotici disseminati, sui 
fornici, tarso, plica semilun:re; panno vascolare nella metà ‘superiore delle due cornee. 

Operato în ambo gli occhi il 14 maggio 1892. Miglioramento rapidissimo, ma dopo 
circa 40 giorni dall’operazione si ha un nuovo e grave attacco di tracoma sulla congiuntiva 
e sulla cornea in ambedue gli occhi. 





24* osservazione. — Castelli Mattia, anni 42, da Altidona (Ascoli), soffre di tracoma in 
ambo gli occhi da circa 6 anni. 

Tracoma misto a vegetazioni papillari sui tarsi; granuli che si raggruppano ad isole sui 
fornici; panno vascolare che si stende sull’intiera superficie delle due cornee; conta le dita 
ad 1 m. di distanza. 

Operato il 31 maggio 1892 in ambo gli occhi. 

Licenziato il 4 agosto in buone condizioni, V = '/10. La malattia si riproduce dopo tre 
mesi con grave trichiasi delle palpebre inferiori 


25° osservazione. — Abadia Maria, anni 21, da Melfi (Basilicata), affetta di tracoma nei 
due occhi da tre anni circa, 

Tracoma tipico diffuso a tutta la congiuntiva, plica semilunare e caruncola; panno inci- 
piente a destra. 

Operata il 9 giugno 1892 in ambo gli occhi. 

Licenziata il 3 settembre apparentemente guarita. Due mesi appresso torna in clinica 
con riproduzione del neoplasma e trichiasi parziale nelle due palpebre superiori e simble- 
faro bilaterale. 


26° osservazione. — Villari Raffaele, anni 25, da Salerno, preso da tracoma in ambo gli 
occhi da circa 4 anni. 
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A destra il tracoma è guarito, lasciando cicatrici abbastanza liscie, trichiasi e cornea 
opaca; a sinistra invece la malattia è in piena evoluzione, avendo diffusamente invasa tutta 
la mucosa, plica e caruncola. Panno incipiente. 

Operato il 14 giugno 1892; licenziato il 2 settembre guarito dalle granulazioni e dal panno. 
Torna in clinica tre mesi appresso con tracoma in piena riproduzione. 


27° osservazione. — Bichi Giulia, anni 14, romana, colpita da tracoma da circa 4 anni 
in ambo gli occhi. 

A destra il tracoma è guarito, lasciando numerose cicatrici piane e nubecole eccentriche 
che non turbano molto la visione; a sinistra il tracoma infiltra la congiuntiva in tutta la sua 
estensione, non rispettando la plica, nè la caruncola. Sulla regione tarsale superiore qualche 
vegetazione. Panno totale. 

Operata il 15 giugno 1892, licenziata il 26 settembre in eccellenti condizioni. Torna tre 
mesi dopo con nuove e grave attacco di tracoma e trichiasi palp. inf. 


28" osservazione. — Piermarini Benedetto, anni 47, da Arquata (Ascoli Piceno), colpito 
di tracoma in ambo gli occhi da circa 4 anni. 

Chiazze assai prominenti di tracoma diffuso sui fornici e congiuntiva tarsale; denso 
panno vascolare che permette all’infermo di contare a stento le dita ad un metro di distanza. 

Operato in ambo gli occhi il 10 luglio 1892; licenziato il 1° ottobre. 

Le congiuntive sono levigate e presentano qua e là placche e strie di cicatrici madreper- 
lacee; le cornee sono lievemente opaline, ma sgombre di panno. V=!!4. 

Dopo quattro mesi si ha riproduzione della malattia e trichiasi delle palpebre superiori 
ed inferiori. 


29* osservazione. — Sodi Carlo, anni 23, da Sora di Campania, malato di tracoma da 
un anno circa al solo occhio sinistro. 

Iperemia di tutta la congiuntiva; piccoli granuli sul bordo aderente del tarso e sul for- 
nice superiore; qualche granulino sul fornice inferiore; panno incipiente. 

Operato il 12 luglio 1892; licenziato il 3 ottobre perfettamente guarito. 

Torna a farsi vedere dopo 10 mesi, avendo l’occhio operato in eccellenti condizioni. 


80* osservazione. — Coletti Pietro, anni 36, da Forlì, ha tracoma al solo occhio destro 
da pochi mesi. 

La neoplasia è tutta localizzata al fornice superiore, qualche granulo appare sul bordo 
aderente del tarso; sul quadrante infero-esterno della cornea esiste un’ulcerazione abba- 
stanza profonda. 

Operato il 15 luglio 1893; licenziato il 1° ottobre in ottime condizioni. Torna in clinica 
un anno dopo la subita operazione senza riproduzione del neoplasma e senza deformazione 
della palpebra. : 


81° osservazione. — Loreti Augusta, anni 40, da Spoleto, ha tracoma da quattro anni 
circa in ambo gli occhi 

Tutta la congiuntiva è irta di granuli duri, misti a vegetazioni papillari molto volumi- 
nose; panno corneale tenue, ma quasi totale. V = '/10 circa in ciascun occhio. 

Operata nei due occhi il 22 luglio 1892; licenziata il 12 ottobre in condizioni soddisfacen- 
tissime. V=!/ per l'occhio destro; V =! per l'occhio sinistro. 

Dopo due mesi il tracoma e panno s'era riprodotto in ambo gli occhi ed inoltre v'era 
trichiasi sulle due palpebre dell’occhio sinistro. 








82* osservazione. — Cardarelli Stefano, anni 24, da Magione (Perugia), soffre per tra- 
soma in ambo gli occhi da oltre 5 anni. 

A sinistra la malattia è guarita; a destra invece tutta la congiuntiva è irta di asperità 
-racomatose, le quali sulla plica e caruncola si raccolgono in un grosso cumulo da formare 
‘im vero tumore. Panno vascolare incipiente. 
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Operato il 3 agosto 1892; licenziato il 3 novembre. La guarigione sembra completa, ma 
due mesi appresso torna in clinica con piena riproduzione del neoplasma e con trichiasi 
sulle due palpebre inferiori. 





88° osservazione. — Vecchiarelli Giovanni, anni 30, da Cesena, è da 8 mesi malato di 
tracoma al solo occhio sinistro. 

Pochi granuli sul bordo aderente del tarso, ed isole per granuli confluenti sul fornice, 

Operato il 10 agosto 1892; licenziato il 16 settembre. Guarigione completa, che si man- 
tiene ancora 11 mesi dopo l’operazione. 


È pur necessario confessare che il risultato finale de’ nostri esperimenti non è 
molto soddisfacente. Su 33 operati, infatti, abbiamo ottenute 12 guarigioni, mentre 
negli altri 21 si è avuta riproduzione del tracoma, e per di più, trichiasi parziale 
o totale, e qualche volta simblefaro posteriore. 

Senza entrare pel momento nella critica di questi fatti, avvertiamo, innanzi tutto, 
che nel ricco materiale che fornisce la clinica ottalmologica di Roma, abbiamo scelti 
casi di tracoma tipico, d’indubbia diagnosi, nelle varie fasi d’evoluzione, cioè dalle 
forme incipienti, agli stadi più avanzati di retrazione cicatriziale, con panno crasso, 
deformazione del tarso, ecc. Abbiamo sempre, a bello studio, escluso quelle forme 
di tracoma che si accompagnano a tumefazione ed a rossore intenso della mucosa, 
ad abbondante secrezione purulenta, ad enormi e succulente vegetazioni papillari, 
forme queste che, per comune consentimento dei pratici, meno si prestano al trat- 
tamento chirurgico. 

Abbiamo tenuto conto dell'età e della costituzione, escludendo gli individui 
troppo giovani o troppo vecchi, e tutti quelli che presentavano spiccati caratteri di 
linfatismo, di emaciazione, di scadimento generale per tristi condizioni di nutrizione, 
di ambiente, ecc. 

In quei pochi tracomatosi che guarirono, il neoplasma erasi sviluppato da poco 
tempo, relativamente, s’ intende, alle lerita e lunga evoluzione propria della malat- 
tia. L’Agrimanni (8° osserv.), la Jacobini (9* osserv.), l’Astolfi (20* osserv.) sono, 
fra i guariti, quelli ne’ quali il tracoma durava da più lungo tempo (3 anni); negli 
altri, in scala discendente, si giunge. ad un minimo di 8 mesi. . 

Se si pone mente alle condizioni della loro mucosa congiuntivale, secondo quanto 
è esposto nei rispettivi quadri obbiettivi, è facile rilevare un fatto che, secondo noi, 
ha una capitale importanza. 

Il neoplasma tracomatoso occupa a preferenza la regione del fornice superiore, 
invade mediocremente la mucosa del tarso, raggiunge in parte la cornea, ma ri- 
sparmia assolutamente la plica semilunare e la caruncola. L’integrità degli organi 
contenuti nella regione del grande angolo dell’occhio è per noi un indice di prognosi 
tanto importante che siamo certi della recidiva tutte le volte che una tale inte- 
grità viene a mancare. 

Nei 21 infermi che soffrirono la recidiva, il neoplasma durava da lungo tempo 
da un minimo di tre anni (6*, 10*, 11°, 15°, 25* osserv.), si sale gradatamente ad ur 
massimo di 8 anni (12°, 23* osserv.). 

In quasi tutti gli infermi il tracoma aveva recato guasti profondi, come retrazione 
cicatricea della congiuntiva, atrofia con accartocciamento del tarso, alterazioni cor- 





neali più o meno gravi, costante diffusione del processo neoplastico nella caruncola aa 


e plica semilunare. 


Praticando ciascuna operazione, noi ponemmo una diligenza estrema nel vuotare 7 :..*'% 
col cucchiaio i grossi e piccoli granuli, sia isolati che confluenti e nello scopettare la «|. 
mucosa, rispettando, ne’ limiti del possibile, i tessuti restati integri. Convinti della 


importanza che hanno le soluzioni di sublimato nel combattere il tracoma, come 
viene dimostrato nei lavori di BENEDETTI (6), StADERINI (7), Rosmini (8), SiLvEsTRI (9), 
ParisorTI (10), PepRAZZOLI (11), Annauts (12), De LapeRsoNNE (13), Von Hippet (14), 
Venneman (15), e sopratutto dal Guarra (16), abbiamo scrupolosamente adoperate da 
prima le forti soluzioni dell’ 1: 500, durante cioè le manovre operative e durante le 
prime 20 o 25 medicature, poi le soluzioni gradatamente meno concentrate, fino 
ul’ 1:2000, man mano che la mucosa si avviava a guarigione. 

Un fatto assai spiacevole e che, per disgrazia, si verifica quasi sempre per poco 
che si cruenti col cucchiaio o con la spazzola la plica di passaggio inferiore, è il sal- 
damento della congiuntiva palpebrale a quella bulbare, donde la produzione di un 
simblefaro posteriore con tutte le sue conseguenze. Per quanta diligenza e pazienza 
per noj si ponesse nel distaccare giornalmente tali aderenze, poche volte ci riuscì di 
impedire la formazione di un simblefaro più o meno grave. 

In alcuni infermi (13°, 28° osserv.), la malattia essendo quasi esclusivamente lo- 
calizzata al fornice superiore, pensammo di limitare i nostri atti operativi alla sem- 
plice escissione del fornice, consigliata fin dal 1822 dal Bénepicr (17) e sostenuta poi 
con tanto calore dal GaLezowSKI (18). Ma un rapido sguardo ai più importanti la- 
vorì pubblicati, in seguito, sull'argomento dal Terrier (19), HeisraTH (20), CATSAU- 
ROF (21), ScHNELLER (22), VouckcHEVITCH (23), Vosstus (24), Peunow (25), ELscanin6 (26), 
TREITEL (27), PraLz (28), ITTA (29), ecc., nei quali tutti appare chiara la titubanza 
nell’affermare recisamente il valore reale di questa pratica operativa, nei quali 
manca la prova clinica della guarigione stabilmente ottenuta, e più ancora, l’aver 
trovato dei piccoli focolari neoplastici in altre regioni della mucosa ci dissuase di 

ricorrere all'operazione di Bénépicr. 

In tutti i nostri operati, se si eccettuano due casi (68, 17° osservazione), in cui la 
riproduzione apparve durante la cura, si ebbe tal miglioramento da giustificare, fino 
ad un certo punto, il giudizio di guarigione. Dopo un trattamento della durata media 
di due mesi la congiuntiva appare liscia, splendente, elastica; il panno e le ulcera- 
zioni guariscono per incanto; l’iperemia e la secrezione della mucosa scompaiono, e 
l’infermo si licenzia come guarito, e per tale si dà nelle pubblicazioni che, per 
troppa fretta, si lanciano nel mondo medico. 

Ma dopo uno e talvolta tre e quattro mesi (11°, 21%, 28* osservazione), allorchè 

.è possibile sorvegliare il malato, l'occhio si fa lacrimoso ed un poco dolente, le pal- 
ebre si tumefanno leggermente, la mucosa bulbare s’inietta e comincia a segregare 
oco muco, che si accumula in genere sul grande angolo. È l’inizio della riprodu- 
one, Ispezionando allora la mucosa delle palpebre ed i fornici, è facile storgere, 
isseminati qua e là, piccoli noduli grigi, poco prominenti, che s’impiantano sopra 
n tessuto modicamente infiltrato; la cornea in alto si opaca, l’epitelio si screpola, 

formano ulcerazioni minime fra le quali serpeggiano esili vasellini sanguigni. In 
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‘molti casi la riproduzione sì manifesta così dolcemente, ed il nuovo attacco di tra- 


coma riveste per lungo tempo questa forma benigna, facile a combattere con gli 
abituali mezzi terapeutici. Qualche volta invece l’eruzione del neoplasma appare con 
una rapidità fulminea: in due o tre giorni le palpebre si gonfiano, la mucosa del bulbo 
s’inietta, si fa chemotica, il corpo papillare s’infiltra, diviene prominente e nasconde 
i granuli neoformati, la cornea prontamente si vascolarizza, la secrezione, da prima 
mucosa, si trasforma in purulenta, in una parola la riproduzione assume la forma 
clinica di un’oftalmia blenorragica. In rarissimi casi finalmente il nuovo attacco di 
tracoma appare come una vera eruzione miliare su tutta la congiuntiva, senza che 


. questa reagisca menomamente, e tutto si limita ad una lieve fotofabia e poca lacri- 


mazione. 
Prima ancora che si manifestino questi fatti, in quasi tutti gli operati appare la 
trichiasi, che predilige in genere la palpebra inferiore. Da principio non si tratta che 


~ di qualche pelo deviato, ma poi entro un mese o due, sono intiere fila di ciglia che 


si dirigono verso il bulbo, lo che reclama un pronto intervento chirurgico. Si com- 
prende di leggeri che la gravità della trichiasi è subordinata alla gravità del pre- 
gresso trauma palpebrale, ma è certo che lo scopettamento, per quanto superficiale 
si faccia, determina di frequente la deviazione di qualche ciglio. 

Sui nostri 33 operati si ebbero, come dicemmo, 12 guariti, ossia il 36 per cento, 
percentuale che non sarebbe del tutto disprezzabile, se si potesse avere la certezza 
che in nessuno di quelli considerati come guariti si verificherà la riproduzione. In 
vero se si pensa che lc riproduzioni del neoplasma si sono manifestate, nei nostri 
infermi, dopo due mesì in media dal licenziamento, e che la riproduzione più tardiva 
si ebbe dopo quattro mesi, è logico ritenere come probabilmente guariti quelli che, 
esaminati dopo un tempo oscillante fra gli otto mesi (13* osservazione) e i due anni 
(8* osservazione), si presentavano nelle seguenti condizioni: 

“ Congiuntiva palpebrale e plica di passaggio (superiore ed inferiore) pallida, 
“ assolutamente liscia, trasparente, per quanto lo permettono le cicatrici lineari, o 
“ a chiazza, o a reticolo che seguono il trattamento chirurgico; congiuntiva bulbare 
“ anemica; plica e caruncola normali; cornea sgombra affatto di vasi, senza traccia 
“ d’infiltrazione o di ulcerazione, col suo epitelio integro e senza altra lesione che 
“ quel tenue affumicamento, che è il postumo costante d’ogni panno, o le cicatrici da 
“ pregresse ulceri; assenza di lacrimazione, o di qualsiasi secrezione. , 

Tale è il concetto che noi abbiamo della guarigione vera, escludendo, sì capisce, 
il deviamento delle ciglia ed il saldamento della plica di passaggio inferiore, che, 
come dicemmo, sono le conseguenze quasi costanti della cura chirurgica. 

Evidentemente la nostra piccola statistica è ben lungi dal confermare i risultati 
splendidi ottenuti dal Darrer (30), dall’Asapr (31), non solo nella sua Clinica di Pa- 
rigi, ma ancora in Egitto ed in Oriente, ove di recente si recò per studiare gli effetti 
della cura chirurgica in quei grandi focolai d’infezione tracomatosa. Pel dott. DARIER 
(mem. cit.) e pel suo illustratore Fourrey (32), qualunque sia la forma sotto cui il 
tracoma si presenti, eccezion fatta da quegli attacchi di ottalmia granulosa acutis- 
sima con violenta reazione della congiuntiva, qualunque sia la diffusione del neo- 
plasma e lo stadio della sua evoluzione, l'intervento operativo è sempre indicato. 
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Anzi più profonda è l'infezione, più gravi i danni subiti dalle palpebre e dal bulbo e 
più urgente diviene l’operare. Sui 130 granulosi operati dal DarIER e dall’AGapie 
(mem. cit.) si è avuto un solo insuccesso e qualche insuccesso relativo; taluni sono 
guariti in 15 giorni; la durata media del trattamento è stata di un mese; un solo 
simblefaro ; 10 casi d’entropion, ma così facili a guarire da non potere essere con- 
siderati come serie complicazioni, capaci d’infirmare l’eccellenza del processo opera- 
tivo; mai trichiasi ; rarissime le complicazioni da parte della cornea. Gli autori suc- 
citati dimenticano però di dire in quale stato si trovassero gli operati un anno dopo 
il subito trattamento. Vicer (33) si dichiara soddisfatto della cura chirurgica dopo 
cinque sole opèrazioni, con le quali ottiene tre guarigioni complete in 15 giorni (!), 
e due miglioramenti che egli considera come stati avanzati di guarigione. Più mera- 
vigliosi sono i risultati ottenuti col trattamento chirurgico dal dott. Perresco di Bu- 
charest (citato dall’Asavie), che pubblica una statistica .di 500 operati col 2-3 per 
cento d’insuccessi. SATTLER (mem. cit.), HerrNHEISER (34), ManoLEScu (mem. cit.), 
Maree (35), Fox (36), Osto (37), Lacrance (38), Tanner (39), ecc., si lodano della 
cura chirurgica, vantano rapide guarigioni, ma in tutti difetta la lunga e paziente 
osservazione dell’infermo. 

Fra noi in Italia, Ceresero (40), BonriaLio (41) si limitano a parlare della tecnica 
da loro seguita nel trattamento chirurgico del tracoma, ma onestamente dichiarano 
non avere elementi bastevoli a pronunciare un giudizio personale sull'esito finale di 
tal cura. 

Nelle Cliniche la nuova cura non ha avuto liete accoglienze se si deve giudicare 
dall'assenza quasi completa di pubblicazioni in proposito. Ad una circolare da noi 
indirizzata ai signori Direttori degli Istituti ottalmologici italiani, onde avere notizie 
sull'argomento, solo cinque risposero con sollecitudine squisitamente cortese: il 
prof. AnceLucci di Palermo, il prof. Guarra di Siena, il prof. ALBERTOTTI di Modena, 
it prof. Serosso, coadiutore del prof. De Vincentus di Napoli, e il prof. Denti di Milano. 

Il prof. AneeLucci dice: “ . ..... Della cura chirurgica io sono fautore, ma 
* assai temperato negli entusiasmi e nell’applicazione. Innegabilmente essa dà buoni 
“ risultati in mani altrettanto abili che prudenti . . . . . Essa va saputa modificare 
“ nell’applicarla ai casi che vi si piegano, e questi non sono i più, almeno se si in- 
“ tende parlare della così detta cura rapida senza recidive. , 

Il prof. Guaira ci scrive: “ Non adopero mezzi chirurgichi che nei casi di granu- 
* lazioni abbondanti e rigogliose, con ingrossamento molto marcato della congiun- 
“ tiva. Allora rovescio forzatamente, al maximum, le palpebre mediante pinze den- 
“ tate, ad estremità biforcata, appositamente costruite, faccio delle scarificazioni su- 
“ perficiali con lo scarificatore molteplice, e in fine, mediante uno spazzolino da 
“ denti, faccio per due o tre minuti una spazzolatura piuttosto leggera con subli- 

mato all’1: 400. Non pratico di solito che una di queste sedute, e poi proseguo con 
la mia solita cura al sublimato. Questo mi corrisponde bene, ma ritengo dannosi 
i mezzi chirurgici più energici ,. 

Il prof. ALrERTOTTI non avendo fatto esperienze non potè fornirci nessun dato 

proposito. 

Il prof. Serosso, della Clinica di Napoli, ci risponde che: “ nè egli, nè il profes- 
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‘** tracoma e non l'hanno nemmeno sperimentato, vista l'opinione contraria dei vari 


“ sperimentatori ,. 1 
‘ Il dott. Denti, da Milano, ci scrive: “ Ho ripetutamente applicata, e nella mia 


ambulanza e nel comparto ospitaliero da me diretto, la cura chirurgica della con- 


giuntivite granulosa, ricorrendo ai varî temperamenti suggeriti (scarificazione, ra- 


.' .schiatura, rollage, escissione del fornice congiuntivale) coadiuvando la cura cruenta 
colle frizioni ruvide sulla superficie congiuntivale sanguinante mediante batuffoli 


imbevuti di soluzione di sublimato all’ 1 °/co. 
“ Non mi credo autorizzato ancora a concludere in modo assoluto sulla efficacia 
del trattamento chirurgico in discorso, avendo spesso avuto dall’applicazione del 


‘medesimo risultati buoni, tal’altra risultati mediocri, qualche volta anche risultati 
‘nulli; peggioramenti però non ebbi mai a notare. Fra tutte le varie modalità di cura 


chirurgica enunciate io do la preferenza alla escissione totale del fornice congiunti- 
vale dalla quale m’ebbi i maggiori trionfi, ed in 5 o 6 casi, dichiarati inguaribili per 
tracoma cronico e panno cronico inveterato della cornea, m’ebbi la sorpresa di 
insperata completa guarigione in tempo relativamente breve (2-3 mesi dalla cura 
chirurgica praticata). Aggiungo che le prevenzioni mie, poco favorevoli a tal me- 
todo prima d’applicarlo, le ebbi distrutte dopo la ripetuta sua applicazione, non 
avendo mai vedute complicanze consecutive di nessuna natura. | 

“ Credo che la cura chirurgica del tracoma sia destinata a soppiantare almeno 
in gran parte la cura medica, quando se ne saranno ben stabilite le indicazioni in 
riguardo al tipo clinico ed alla fase della malattia congiuntivale. Se mi è lecito di 
formulare qualche cosa di più preciso, dirò che le forme croniche, con pochi fatti 
reattivi, rispondono meglio all'intervento chirurgico che non le forme acute a rea- 
zione viva; ciò almeno secondo la mia esperienza. , 

Quanto a noi, se ci fossimo contentati dell’esito immediato, avremmo potuto 
pubblicare una statistica veramente splendida, poichè su circa 70 operati non si eb- 
bero che quattro o cinque insuccessi appena, intendendo per insuccesso il recidivare 
della malattia o la persistenza delle lesioni corneali durante la cura. In tutti il mi- 
glioramento fu così rapido da legittimare la fiducia nella imminente, guarigione, se 
non che, entro un tempo più o meno lungo, la riproduzione venne a cambiare ra- 
dicalmente lo stato delle cose, e molti di essi caddero in uno stato peggiore di prima, 
perchè, alla nuova flogosi neoplastica, si sommavano il simblefaro, la trichiasi e le 
cicatrici numerose che avanti la nuova cura non esistevano. 

Queste nostre considerazioni, intanto, non ci portano a pronunciarci recisamente 
contro il trattamento chirurgico ed a proporne il bando dalla terapeutica oculare; 
ma c’inducono, invece, ad abbozzare, entro i limiti ristretti della nostra esperienza 
le indicazioni e le controindicazioni della cura medesima. 

Leggendo la breve storia degli operati che guarirono (22, 3°, 5*, 8°, 9°, 15%, 168 
182, 202, 299, 308, 338 osservazione) si nota, prima di tutto, che l'infezione tracoma. 
tosa era di data relativamente recente; che il neoplasma si localizzava quasi esclu- 
sivamente nel fornice superiore, raramente nel fornice inferiore e nella regione dei 
tarsi; che la caruncola e la plica semilunare erano sempre immuni dal contagio. Si 
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trattava dunque di neoplasie tracomatose ben limitate, come estensione e profon- 
dita, e perciò facili ad asportarsi completamente col cucchiaio e colla spazzola. Fin 
dal 1821 J. B. Miitter (ricordato dal SATTLER nella memoria citata) pose un prin- 
cipio che sintetizza meravigliosamente le indicazioni e controindicazioni dell’atto 
operativo: “ finchè resta la menoma granulazione congiuntivale è a temersi una ri- 
caduta, ed il contagio è possibile. , Quale speranza di guarigione potremo avere 
quando tutta la congiuntiva, plica e caruncola comprese, sono invase, quando il 
tracoma si è diffuso al sacco, lo che accade assai più di frequente che non si creda, 
quando il tarso è rammollito e disgregato dalla invadente infiltrazione epitelioide ? 
Il bel lavoro del Moauro (42) sulle alterazioni anatomo-patologiche del tracoma e, 
sopra tutto, le ricerche istologiche del Pergens (43) sulla congiuntiva tracomatosa 
dopo il trattamento chirurgico, dimostrano che allorquando il nodulo e l’infiltra- 
zione epiteliale hanno invaso tutta la congiuntiva ed il tarso, la guarigione non è 
possibile che a condizione di asportare l’intiera mucosa, insieme allo scheletro car- 
tilagineo delle palpebre, il che è semplicemente assurdo. Date dunque le suddette 
condizioni altre cure possono e debbono essere adottate. Lo schiacciamento un- 
gueale dei granuli, come pratica da tanti anni e con buon successo il nostro maestro 
prof. BusineLLI; l’espressione del contenuto dei noduli come fa lo Knapp (44) col suo 
“roller forceps ,, JAESscHE (45) con la pinza fenestrata d’Hitmy, Horz (46), Nevu- 
in (47), Prince (48), KaRWETZKY (49), TaLKo (50), STAFFORD (51) con le unghie o con 
speciali strumenti, associando a questo trattamento l’uso degli antisettici; la sem- 
plice scarificazione superficiale seguita da frizioni con bicloruro di mercurio tanto 
vantate, in questi ultimi giorni, dal VENnEMAN (52); con l’uso del solo sublimato 
come vogliono Guaita, Tarturari, Von HirpeL, ecc.; insomma ogni altra cura può 
essere praticata meno il raschiamento e lo scopettamento che dànno, în simili casi, 
i peggiori resultati. ‘ 

Ci si potrà obiettare che allorquando il tracoma è incipiente, o poco esteso c 
approfondito, è inutile ricorrere al trattamento chirurgico, di esecuzione non facile, 
di risultato incerto, doloroso pel malato e che reclama la narcosi cloroformica con 
tutti i suoi pericoli ed inconvenienti, mentre con gli abituali metodi di cura, sem- 
plici, banali, per nulla pericolosi, facilmente tollerati, si potrebbe ben trionfare della 
malattia. Ma l'osservazione non è giusta che in apparenza, perchè basta riflettere: 

1° che la sede di predilezione del neoplasma è appunto il fornice congiuntivale 
superiore e che perciò riesce enormemente difficile, se non impossibile, raggiungere 
la malattia con i rimedi abituali in quella regione profonda e nascosta; 
2° che i rimedi più in uso, vale a dire il solfato di rame, l’acido fenico, il su- 
blimato, e la stessa espressione meccanica dei tessuti neoplastici, conducono a gua- 
“ione in un tempo estremamente lungo, mentre il trattamento chirurgico, quando 
me indicato, tronca e per sempre la malattia in due o tre mesi al più; 
3° che la questione del tempo ha, nel caso nostro, un'importanza altissima, 
she il tracoma è per eccellenza la malattia dei poveri, di quelli che vivono col 
oro giornaliero, e pei quali una lunga infermità equivale ad una irreparabile 
rina; 
4° che la tecnica operatoria non può dirsi difficile, che la cura, nel suo com- 
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plesso, non è dolorosa e che i pericoli della cloroformizzazione diventano di un va- 
lore trascurabile di fronte all'importanza dell'atto operativo e delle cautele con cui 
si circonda. 

Basta riflettere, diciamo, a tutto ciò per convincersi della poca validità della 
suesposta osservazione, e per assegnare alla cura chirurgica un posto eminente nella 
terapia oculare. 

Ma guardiamoci dalle esagerazioni, perchè sono appunto le esagerazioni quelle 
che gettano il dubbio e poi il discredito e finalmente l’oblio sulle più pratiche ed 
utili innovazioni: lo jequirity ne è un esempio vivo e palpitante. Agli entusiasmi, 
non sempre giustificabili, di qualche pratico invero eminente, noi contrapporremo il 
giudizio sereno e spassionato di due illustri clinici, il Panas (53) ed il TrousseAU (54), 
che può sintetizzarsi con questa formula pratica e sana “ guardiamoci dalle esage- 
razioni ». 

Ci sia permesso di porgere qui al nostro maestro, prof. Busmetti, i più vivi e 
sinceri ringraziamenti per la liberalità con cui pose a nostra disposizione il ricco 
materiale della sua Clinica, e per la cortesia che ebbe di presenziare i nostri espe- 
rimenti e controllarne i risultati. i 


Letteratura. 


(1) Fonroxati. -- Sulla cura chirurgica del tra- 
coma. (Bollettino della Regia Accademia Medica di 
Roma. An. XVIII, fase. V.). 

(2) Sartun.— Die Trachombehandlung einat und 
Jetzt. (Berlin. Fischer's Buchhandlung 1891). 

(8) Maxotesco. — Du droseage des granulations 
conjonctivales combiné aux parasiticides. (Costanti- 
nopoli 1891). 

(4) Anapir.— D'une nouvelle méthode de traitement 
dela conjonctivite granuleuse. (Boll. méd., Paris, V. 
pag. 350). 

(5) Guatra, — Dosi più convenienti e processo pre- 
feribile per l'applicazione del sublimato corrosivo e 
sua efficacia contro le varie forme di ottalmia gra- 
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Isriruto CHIRURGICO DELLA R. UniveRSITÀ pi Roma 
diretto dal prof. F. DURANTE 


Sopra un caso di gangrena progressiva enfisematica 
da «Bacterium coli» 


per il dott. ORESTE MARGARUCCI, assistente 


Che il Bacterium coli possa, in determinate condizioni, acquistare spiccate proprietà pa- 
togene è dimostrato dalla vasta letteratura che esiste già su questo argomento. Fio dall’85 
Escmenien (1), che lo scoprì nelle feci, lo pose accanto ai germi patogeni. 

Egli inoculò culture di questo batterio nei topi, nelle cavie, nei conigli, nei cani: nei 
primi non potè mai osservare alterazioni; nelle cavie invece ottenne ascessi del sottocu- 
taneo colle indculazioni ipodermiche, mentre colle iniezioni endovenose ed endo-tracheali 
produsse morte, preceduta da segni di peritonite ed enterite acute e da tumore di milza; uguale 
comportamento notò nei conigli e nei cani. Dopo di Escuericn, Corni. e Bases (2) nell'es- 
sudato di peritoniti da perforazione, nell'uomo, trovarono il Bacterium coli in preponde- 
ranza sopra altri microrganismi. LarveLte (3) anch'egli lo trovò in due peritoniti da perfo- 
razione: di più riuscì ad otteriere peritoniti artificiali negli animali, previe lesioni praticate 
sopra un tratto dell'intestino, nell'interno del quale aveva precedentemente introdotte op- 
portune quantità di culture pure. L'essudato di tali peritoniti inoculò nel peritoneo di altri 
animali con modalità diverse di procedimento, giungendo a questi risultati: che il B. coli, 
inoculato in sospensione in soluzioni di cloruro di sodio non determina peritonite; mentre 
la provoca, se inoculato in sospensione nel contenuto intestinale o nella bile sterilizzata. 
Quindi egli attribuisce grande importanza al mezzo in cui il B. coli si trova, perchè esso 
possa esplicare le sue proprietà patogene. Gli studi sulle peritoniti di origine intestinale 
furono continuati da Matvoz (4), il quale con numerose osservazioni cliniche ed anatomo- 
patologiche potè semprà constatare nell'essudato peritoneale il B. coli. 

Più tardi Huepre (5), GiLaert e Girove (6), Currin, Roagr (7) assodarono che il B. coli, 
che in condizioni normali alberga senza conseguenze nell'intestino, può acquistare spiccate 
proprietà piogene. 

Rentaun (8), studiando il B. coli ed il B. piogenes foetidus, pensò che il B. piogeno fosse 
un B. coli modificato della sua permanenza nelle urine: analoga ipotesi fece più tardi Burci (9). 

Att Krogius (10, 11) lo ha trovato nelle cistiti settiche, e, confrontando le culture pure 
di esse con quelle del b, settico, descritto da Cano (12), e del B. piogeno di ALsannan e 
Hacté (13), ha potuto stabilire l'identità di queste forme: nel suo lavoro si trovano minu- 
tamente descritte tutte le proprietà morfologiche, biologiche di questo batterio. 

In seguito si pensò ad una strettissima analogia tra il bacillo del tifo ed il B. coli: e 
Rover e Roux (14) affermarono si trattasse di una sola specie o di due varietà di una specie 
unica, fondando così, coll’aiuto di ArLoma (15), la teoria autoctonistica della tifoide. In 
questo campo le ricerche presero uno sviluppo considerevolissimo, tanto che i ristretti 
limiti di questo modesto contributo non ne permettono una esposizione diffusa; solo è 
d'uopo accennare che così vennero fuori i lavori di Caantemesse e Vinat (16), di Bar e 
Aunenr (17), di Taves (18), di Vatter (19), di Sitvesraini (20). Quella che rimase da 
tutti confermata è la proprietà piogena del B. coli, la quale è del resto comune anche al 
B. di Enerrn 
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Bianaxmi (21) lo riscontrò nelle angiocoliti suppurative, maligne, miliariche: e, inocu-:- + \ 
lando le colture così ottenute nella cistifellea degli animali, riprodusse dopo 7 giorni una Ti 
colecistite ulcerosa ed una periangiocolite suppurativa miliarica. MarcHiarava e Bronami (22). Beet: 
illustrarono un caso di pioemia, l’origine della quale era una enterocolite ulcerosa: nel a 
parenchima renale si trovarono numerosi ascessi embolici, contenenti accumuli di B. c., i 
e nelle urine cilindri renali, carichi degli stessi microrganismi. I 

Tavex (23) osservò un ascesso da B. c. nella ferita già cicatrizzata (all'8° giorno) in un © ="? 
operato di gozzo, il quale tre giorni dopo l'atto operativo era stato colto da diarrea: 
putrida. Ì _ i 

MuscaTeLLO (24) lo trovò in un ascesso perianale e in 6 casi di peritonite da perfora-. ‘4 
zione: Lion e Marran (25) in due casi di enterite dissenterica. ae 

Vivapi (26) in un caso di ascesso epatico: Panzini (27), parimenti in alcuni ascessi epa- _ È 
tici ein cisti da echinococco suppurate. | 

Casi di flemmoni gazosi da B. coli ne sono stati riferiti recentemente in discreto nu- 
mero: citerò quello di Dunezrn (28), in cui in seguito alla formazione di un ano iliaco, si svi- 
luppava un flemmone gazoso, esteso dalla cresta iliaca alla 6* costola, che portò la morte in . | 
due giorni, e quello di Buneg (29), riferito alla Società dei chirurgi di Halle, in cui a un de- . 
cubito sacrale seguì un flemmone gazoso del dorso. 

Cuiari (30) trovò il B. c. in cultura pura nel sangue e negli organi in un caso di enfisema 
settico generale, in seguito ad amputazione della gamba per cangrena, in un diabetico. Inocu- 
lazioni in cavie dettero setticemia senza enfisema. Egli pensa che l’enfisema fu dato dall’a- 
zione gasogena del B. coli sullo zucchero del sangue dell’infermo. se 

Lesace e Macarane (31) tendono a stabilire delle varietà di B. coli, cosa del resto, che 
gia lo stesso Escueriscn aveva sospettato. Secondo essi, il B. coli, proveniente dall’inte- 
stino sano, inoculato nei tessuti degli animali sarebbe innocuo e le morti o le alterazioni 
locali ottenute dagli altri sperimentatori sarebbero dovute a quantità soverchia della dose | 
inoculata. Per contrario lo ritrovarono virulento ogni qualvolta esso proveniva da un intestino 
per qualsiasi modo nun sano, anche se in esso si era provocato artificialmente uno stato 
diarroico mediante sostanze chimiche (tartaro emetico). Altre conclusioni che gli autori 
traggono dal loro lavoro sono le seguenti: Il B. coli non patogeno diviene tale dopo succes- 
sivi passaggi, mediante inoculazioni nei tessuti degli animali: esso possiede due gradi di 
virulenza: nel primo esplica soltanto un’azione piogena, nel secondo un’azione settica gra- 
vissima. | 

Numerose infiammazioni suppurative del rene, dovute al B. coli, furono specialmente in 
questi ultimi tempi notate: tali sono quelle descritte da MircotLi (32), VaLLEGGI (33), Pan- 
sint (34), D'Urso (35), Acnarp (36), RenauLT (37), ScHmiDbT (38) e Ascorr (39). Jacon- 
TINI (40) recentemente ha fatto ricerche sperimentali sopra l’azione di questo batterio sul 
rene sano e sul rene malato, assodando che se esso è circolante nel sangue, a rene integro, 
non viene eliminato dall’organismo per tale via, mentre lo è a rene leso. 

Roncai (41) ha trovato che una parte delle infezioni subacute consecutive alle fratture 
esposte sperimentali sono dovute al B. coli. 


* 

% * 
Tra i cas’ gravissimi di infezione da B. coli mi pare importante il seguente, osservato 
ante il mio servizio nell’ospedale di San Giovanni al Laterano nel primo semestre del 1893. 
Per le particolarità tutte speciali intendo darne un breve cenno, avendo potuto eseguire 
li esso, post obitum, alcune ricerche, nel laboratorio di anatomia patologica diretto dal 
f. MARCHIAFAVA. 

* 

* * 
i tratta di una donna di media età, condotta all’ospedale in extremis ed accolta nel 
rto del medico primario prof. Ferraresr. Si può sapere che da sei mesi soffriva di 


ri addominali e diarrea : da venti giorni poi è stata colta da febbre serotina elevata 
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e da dolori fortissimi, specialmente nella metà sinistra dell’addome. Non ha mai sofferto 

malattia degli organi genitali. L'esame obbiettivo rileva un edema considerevole a carico 
della metà sinistra della parete addominale e del torace, della radice dell’arto inferiore 
dello stesso lato, che è flesso ed addotto, del grande labbro sinistro. Si nota altresì un 
enfisema manifesto della stessa metà dell'addome e del torace, che alla palpazione dà un 
senso netto di crepitio. La cute che ricopre queste parti, massime nel torace, è di colorito 
brunastro ardesiaco, scollata dai tessuti sottostanti in alcuni punti e con qualche zona ac- 
cennante al distacco in altri. L’enfisema si estende fino alla fossa sopraclavicolare, dove 
l’edema si arresta. Nelle due cavità toraciche esiste liquido. La temperatura è sub-normale 
e la morte avviene un’ora dopo |’ ingresso. 

Autopsia. Cute pallidissima, tranne che nel torace a sinistra, dove presenta delle zone 
oscure color lavagna e dove si vedono dei tratti in via di mortificazione : alto grado di depe- 
rimento. 

Cervello anemico. 

Torace : i muscoli della metà sinistra si presentano edematosi, pallidi, flaccidi: spre- 
mendoli fuoriesce da essi un liquido tenue, rossigno, sanioso, frammisto a bolle di gas, 
fetido: caratteri simili presenta il sottocutaneo. Qua e là, cenci necrotici di tessuti. Il 
cuore é flaccido, dilatato: essudato purulento nel cavo pleurico destro, scarso transudato 
a sinistra: polmone destro atelectasico, polmone sinistro sano. 

Addome: Intestina meteoriche. L’ ingresso della pelvi è chiuso per un’aderenza occlu- 
dente del sigma colico, il quale forma un impacco coll’utero e colla vescica: a sinistra 
quest’impacco è saldato colla sinfisi sacro-iliaca. 

Distaccando gli organi urinari unitamente al sigma colico e al retto, si nota come tutte 
queste parti sieno fortemente adese al peritoneo pelvico, notevolmente ispessito. Nell’estrarli 
si scorge una infiltrazione flemmonosa del connettivo sottoperitoneale, che dalle pareti del 
bacino si spinge verso quelle addominali e toraciche di sinistra, le quali come fu già notato, 
si presentano infiltrate da un siero torbido, sanioso, con emorragie interstiziali. Esami- 
nando gli organi estratti dal bacino si vede la vescica non dilatata, colla mucosa iperemica, 
sparsa di emorragie. Nell’ interno di essa si contengono, miste ad orina sanguinolenta e 
fetida, piccole masse fecali: nella parete posteriore, sopra il trigono, si nota una ulcera- 
zione della grandezza di un centesimo, rotonda, con bordi sfrangiati e muniti di numerose 
vegetazioni claviformi corte, libere, ondeggianti nel liquido. L’utero è fortemente antiflesso: 
l’ovaio destro atrofico e fibroso: il sinistro è cistico ed impigliato da lacinie fibrose, facenti 
corpo colla tuba dello stesso lato, ispessita. Aprendo l’intestino, dalla porzione rettale e po- 
steriormente, si nota che nell’ultima parte del sigma, in quel punto che chiudeva |’ in- 
gresso pelvico ed aderiva direttamente alla vescica, esiste una perdita di sostanza di forma 
irregolare: da questa si giunge in un piccolo spazio contenente feci, liquido torbido, e co- 
municante colla vescica, per l’ulcerazione descritta. . 

I reni sono anemici, flaccidi. Fegato, id. Milza aumentata di volume, molle. 

Diagnosi anatomica: Ulcera perforante dell’ultimo tratto del sigma colico: ascesso 
stercoraceo pericolico: fistola stercoracea della vescica. Infiltrazione e cangrena progres- 
siva delle pareti addominali e toraciche di sinistra, diffusa nelle masse muscolari e nel 
sottocutaneo, con produzione di gas nelle maglie di questi tessuti. ' 


n'a 

Di questo caso importante furono fatti, colle note regole, l’esame batteriologico e l'esame 
microscopico dei tessuti lesi. L’icore preso dagli interstizi dei tessuti dèl torace, più lon- 
tani dal focolaio primitivo, dimostrò una quantità enorme di batteri corti, tozzi, con estremi 
arrotondati e leggermente assottigliati, disposti a gruppi, senza ordine od isolati: alcuni si 
vedono dentro i corpuscoli bianchi. Si colorano bene colla fucsina e col bleu di metilene; 
il metodo di colorazione di Gram non riesce, ma con esso non si rivelano altre forme 
di batteri o di cocchi. 

L’esame microscopico delle sezioni dei muscoli toracici mostra una diffusa infiltrazione 
parvicellulare, che è più abbondante negli interstizi dei fasci muscolari: la maggior parte 
delle fibre di questi hanno perduto la loro striatura e si mostrano come corpi omogenei o 
granulosi. Questi elementi necrotici sono circondati da numerosi curpuscoli rotondi e da un 
detrito fortemente colorabile dai colori d’anilina. 

L'esame con obb. ad imm. omog. fa riconoscere nel detritus una parte costituita da fram- 
menti nucleari provenienti dalle cellule di infiltrazione (cariolisi), un’altra da ammassi proto- 
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plasmatici granulosi, amorfi e infine da accumuli di microrganismi, simili in tutto a quelli 
già descritti nell’icore. La stessa infiltrazione e gli stessi batteri si trovano nel sottocu- 
taneo, fino nel derma: gli elementi cutanci si mostrano distaccati in alcuni punti, in altri 
necrotici. Col liquido icoroso si fecero culture in piastre di gelatina. Dopo un giorno alla su- 
perficie di queste comparivano qua e là colonie puntiformi lattescenti, opache, situate sia sul 
fondo, che alla superficie della gelatina, la quale si manteneva solida, non dimostrando 
sviluppo di gaz, che più tardi, stando le piastre alla temperatura dell’ambiente (14° C). 
Lo sviluppo delle colonie è rapido: e si possono distinguere in due forme: l’una costituita 
da piccole chiazze rotonde, bianco-perlacee, omogenee, disposte alla superficie: la loro gran- 
‘ dezza varia fino a raggiungere il diametro di un millimetro: l’altra da cologie situate nel 
fondo della gelatina, alquanto più grandi delle precedenti, e aventi alla loro periferia una 
apparenza raggiata: in alcune i raggi sembrano terminati da una specie di rigonfiamento 
a clava. L’esame di queste due varietà di colonie dimostra che sono costituite da batteri 
aventi le stesse identiche note di quelli riscontrati nell'esame dei muscoli e del connettivo 
infiltrati. 

Dalle colture piatte si fanno infissioni in tubi di gelatina, avendo cura di prendere il 
materiale ora dalle colonie superficiali ora dalle profonde. I tubi vengono lasciati alla tem- 
peratura dell'ambiente. Si ha sviluppo rapido ed identico di colonie puntiformi, lungo i] tratto 
d'infissione e in superficie. La gelatina si mantiene solida, ma si ha sviluppo di gas in 
piccole bolle, la formazione delle quali si inizia nella parte più bassa del tubo. Lo sviluppo 
del gas è più intenso nelle provette tenute alla stufa (35°-36°). 

Da queste colture si fanno passaggi in brodo per inocularle nelle cavie. 

Le iniezioni furono fatte sottocutanee e nel cavo pleurico: nel primo caso al 2°-3° giorno 
si formava un’ escara gangrenosa della cute nel sito d’inoculazione, e al disotto di essa rac- 
colte marciose, fetide, con qualche bolla di gas: nel secondo caso la morte è l’esito costante 
al 2°-3° giorno, anche con quantità minime di liquido iniettato. 

L’esame dell’escara mostra gli strati epidermici convertiti in una massa omogenea, 
friabile, pochissimo colorata, senza distinzione di elementi nucleati; profondamente, nelle 
maglie del sottocutaneo e nel derma, un’abbondantissima infiltrazione parvicellulare, con 
accumuli’ delle note forme batteriche negli spazi linfatici. 

All’autopsia delle cavie inoculate nel cavo pleurico si trova: in ambedue le cavità del 
petto un essudato purulento e numerose emorragie puntiformi sottosierose: lo stesso es- 
sudato nel mediastino: nulla nella sierosa peritoneale: milza tumefatta: fegato iperemico: 
reni ugualmente iperemici. L’esame microscopico mostrava la pleura infiltrata e del pari 
una buona quantità del parenchima polmonare sottopleurico: batteri tanto nell’essudato 
quanto nelle maglie di questi tessuti. 

Le culture degli essudati non diedero mai luogo alla produzione di colonie diverse 
da quelle adoperate per l’inoculazione. Mantengono tutte la proprietà di svolgere gas fetido 
e di coagulare il latte. Le culture del sangue preso dal cuore furono sempre negative. 

La sorgente d’origine e le proprietà speciali non fanno cadere alcun dubbio sulla 
identità di questo microorganismo col B. coli. Il fatto che richiama maggiormente l’atten- 
zione, oltre la grande virulenza, si è che esso sia nei tessuti, come nei terreni di coltura, 
conserva il potere di svolgere gaz. 

L’affezione della parete addominale e della toracica nel caso in esame, pel rapido svi- 
ippo dell’edema, per la qualità dell’essudato sanioso, per la presenza di gas fetido nelle 
aglie dei tessuti, per la morte rapida di questi, per l'abbassamento finale della tempera- 
ira, dapprima elevata, ha grande analogia clinica col processo che va sotto il nome di 
angrena progressiva dei tessuti, gangrena gazosa, gangrena enfisematosa. 

È il B. coli nella possibilità di determinare una lesione simile? 

Non tutti gli autori sono d’accordo sulla essenza e sulle cause della gangrena gazosa. Il 
OTTINI (42) nel 1860 fece le prime inoculazioni coll’icore estratto da un focolaio gangrenoso 
ifisematico dell’uomo e riprodusse il processo negli animali. NePvev (43) ritrovò nel 


116 th POLICLINICO 





sangue di un individuo morto di gangrena enfisematica progressiva, dei filamenti dritti e 
mobili, di cui non potei determinare le proprietà patogene. Reywaun (44) trovò in un caso 
simile numerosi batteri e vibrioni che identificò col vibrione settico di Pasreur. 

Kocu (45) produsse sperimentalmente un flemmone gangrenoso nei topi, mediante ino- 
culazioni nel padiglione dell'orecchio: l'infezione si propagava rapidamente fino all'addome 
ed era data da micrococchi a catena trovati nel focolaio e non nel sangue degli animali 
morti. 

Triraup (46) pensa trattarsi di un microrganismo distinto e differente dal vibrione settico 
o bacillo dell’edema. 

Cornevin e Tuomas (47) trovarono hacilli grossi e lunghi che coltivarono puri ed otten- 
nero la riproduzione del morbo negli animali. 

Curveau ed Arzoine (48) nel 1884 affermarono che l'agente del flemmone cangrenoso 
progressivo è lo stesso vibrione settico di Pasraur: si presenta come un bastoncello corto, 
spessito, mobile, di struttura omogenea, talora munito di spore alle estremità: è di più sot- 
tili dimensioni quando passa nel sangue. 

Rosensacn (49), studiando 4 casi di cangrena, ritrovò in due casi streptococchi e in 
due casi bacilli, che non coltivò. 

Gonwin (50) trovò in un caso di cangrena progressiva enfisematica della gamba lo strep- 
tococco associato collo stafilococco piogeno albo. 

G. Kocu (51) in un caso da lui osservato riuscì a coltivare un bacillo che credé 
identificare con quello della morva. 

Cianroccnt (52), in un caso di cangrena cutanea embolica in un individuo, al quale s'era 
infettata una ferita lacera di un dito, potè isolare due varietà di stafilococco (aureo ed albo), 
nonchè un bacillo corto. 

Analoghi risultati ottenne il Demme (53) in macchie cutanee gangrenose e potè ripro- 
durle negli animali inoculando il bacillo in esse rinvenuto. L’autore però non dice se in 
questi casi v'era produzione di gas. 

Roncai (54) ritiene che coll’affezione in parola potrebbe avere relazione il bacillo dello 
pseudoedema maligno, studiato dal Sanretice (55), aerobio, diffuso nel terreno e nelle feci 
degli animali: esso si sviluppa nei terreni nutritivi con produzione di gas e, per le inocu- 
lazioni nei tessuti degli animali (conigli, cavie), produce setticemie acutissime mortali. [1 
reperto anatomico è in tali casi: edema siero-sanguinolento icoroso e fetido nella regione 
toraco-addominale, arrossamento delle carni, estesi scollamenti della cute con gran quantità 
di bolle di gas tra le maglie del connettivo. 

Foà e Bonomz (56) in un caso che durante la vita ritennero infezione carbonchiosa, 
all’esame anatomico trovarono una setticemia, prodotta da un bacillo corto, ad estremi ar- 
rotondati, che il Sanrgtice ritiene simile al bacillo dello pseudoedema. 

Finalmente E. Fraenxet (57), studiando quattro flemmoni del sottocutaneo con produ- 
zione di gas, vide che fattore di questo processo era un bacillo coltivato anerobicamente, si- 
mile al bacillo dell’edema maligno ed a quello del carbonchio sintomatico, ma non identico 
ad alcuno dei due. Inoculato negli animali, produce una forma simile a quella descritta nel- 
l’uomo, con formazione di gas (enfisema sottocutaneo) e morte in 24-48 ore. Può pro- 
durre con altri piogeni delle forme miste di suppurazione. 

Se si considerano le proprietà del Bacterium coli studiato nel caso in esame e quelle 
dello pseudoedema, si trova una grandissima analogia, come si può rilevare: 









i poter 


“ Bacterium coli , “ Bacillo dello pseudoedema ,, 
Forme bacillari corte, con estremi leg- Forme bacillari con estremi arrotondati. 
germente assottigliati e arrotondati. 
Mancanza di sporificazione. Id. 


Ribelle alla colorazione Gram. Id. 


—2nì_ 


SOPRA UN CASO DI GANGRENA PROGRESSIVA ENFISEMATICA, ECC. 





“ Bacterium coli , 

Nei terreni di coltura ha dimensioni 
lievemente maggiori che non,nei tessuti 
degli animali. 

Indifferente. 

Nelle colture piatte in gelatina sviluppa 
colonie circolari, bianco-perlacee, più gran- 
di le profonde. 

Per infissione in gelatina crescono in 
superficie ed in profondità, similmente al 
bacillo di EBERTR, e producono copiosa 
quantità di gas fetido. 

Coagula il latte. 


“ Bacillo dello pseydoedema , oe 
Si presenta allo stesso modo tanto se E pi 
osservato nei terreni di coltura quanto nei 
tessuti degli animali. 
_Aerobio. ae 
Forma colonie ovoidi a bordi netti di co- + .!'* 
lorito giallo-oro le profonde, iridescenti le 
superficiali. 





Id. 


? 


Quanto all’azione patogena negli animali in realtà si nota qualche differenza. Il B. colì, 


inoculato sotto la cute, dà zone necrotiche con suppurazioni flemmonose talora contenenti 


gaz al dintorno e solo nei casi di massima virulenza si giunge ad una setticemia mortale: 
nei casi più frequenti la morte avviene per grave infezione locale. Il bacillo dello pseudo- 
edema dà edema siero-sanguinolento icoroso, fetido, con bolle di gaz: morte quasi costante 
per setticemia acuta. 

Ora tenuto conto di tutte le proprietà del B. coli, e specialmente delle forme più virulente, 
non è strano ammettere che nell’uomo alcuni dei casi di grangrena gazosa progressiva siano 
dovuti ad esso, analogamente a quanto costantemente si verifica nell’edema progressivo 
degli animali inoculati col bacillo dello pseudoedema maligno. 

Nel caso studiato non si rinvennero, come si è detto, altri germi nell’edema icoroso delle 
parti molli del torace e nemmeno gli anerobi di FraagNKBL, ricercati col processo dettato dal 
SANFELICE: perciò si può affermare che ivi si trattò indubbiamente di una forma gangre- 
nosa progressiva, dovuta alla penetrazione di colo-batteri. 

Con questo caso rimane dimostrato, come osservarono già Lesace e Macaicne, che il 
B. coli può, oltre che esplicare suppurazioni circoscritte, determinare gangrena acuta, pro- 
gressiva, icorosa dei tessuti, con produzione di gas fetido nei loro interstizi. 
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Contributo allo studio delle tossiemie e delle infezioni gravidiche. 
Studio clinico sperimentale del dottor TULLIO ROSSI DORIA, assistente nell'Istituto 


(Continuazione, v. vol. II-C, fase. 2). 


Riguardo al 2° punto: allo sviluppo di batterii saprogeni nell'organismo, esso è 
spiegato dal 1° ed in due modi: le tossine formatesi nel focolaio endouterino ed en- 
trate in circolo hanno diminuito da una parte l’indice di resistenza e l’attività delle 
cellule e dei succhi organici, mentre dall’altra hanno prodotto lesioni anatomiche 
(emorragie) alle quali è seguita la formazione di raccolte disseminate di sostanza 
organica morta. Così l'organismo potè essere invaso dai germi non patogeni del fo- 
colaio uterino (i succhi non manifestarono su di essi il loro potere battericida) e sulle 
sostanze morte sparse qua e là negli organi poteron» quei germi, senza acquistare 





nuove proprieta, svilupparsi e formare altrettanti focolai secondari. Se non avesse 
preceduto i pertodo di intossicazione, cid non sarebbe potuto accadere, come lo dimo- 
strano gli esperimenti fatti sugli animali, i quali esercitano un esattissimo controllo. 
Inoculando infatti i batterii negli animali sani, essi riuscirono perfettamente inav- 


vertiti. Lo stesso accadde quando gli animali furono inoculati dopo un semplice — 


maltrattamento delle parti, perchè la resistenza generale dell'organismo e l’attività 
dei succhi ebbero ragione della poca attitudine del microrganismo a vivere in con- 
tatto di quegli elementi. Ma quando con un avvelenamento progressivo degli animali 
le resistenze e le attività organiche furono indebolite, l'organismo potè essere invaso 
dai saprogeni inoculati, i quali resistettero e si svilupparono là dove trovarono nelle 
sostanze morte un adatto e facile pabulum. 

In quanto poi alla produzione di gas nell'interno dell’organisnio, è questa una pura 
accidentalità dovuta al fatto che la specie sopravvissuta nella selezione batterica del 
focolaio primitivo era gasogena in origine o aveva acquistato questo potere di pro- 
durre gas. Se la specie sopravvissuta avesse avuto il potere di dar luogo a suppura- 
zione, si sarebbe avuta una piosetticoemia, quale non è strano vedere in forme con- 
simili, e se avesse avuto proprietà cromogene, avrebbe potuto dare forse una pig- 
mentazione speciale dei tessuti invasi. Che la proprietà di produrre gas fosse poi 
inerente al batterio, capace di manifestarsi in altri organismi, e non fosse dovuta a 
condizioni speciali diverse nel caso della nostra malata, lo provano le esperienze 
sugli animali, dalle quali risulta che il batterio conservò il potere di produrre gas 
nell'organismo e lo produsse. 

Dopo tutto ciò credo di poter riassumere i fatti in quest'ordine affermando, prima 
di passare alla discussione loro, che: 

A) Nell’utero di una donna gravida, fra le pareti dell’organo e le membrane 
dell'uovo si è svolto un processo morboso con produzione di lesioni, entro le quali 
si sono sviluppate dei batterii appartenenti alla categoria dei saprofiti e considerati 
perciò comunemente come non patogeni; 

B) Insieme a questo processo locale si è andata gradatamente sviluppando 
una forma di tossiemia assai grave caratterizzata anatomicamente da fatti emorragici 
rilevanti; l 

C) Alle alterazioni locali dell’utero ed alle manifestazioni tossicoemiche gene- 
rali si aggiunse la localizzazione di batterii in numerosi focolai emorragici e necro- 
tici sparsi entro il parenchima della milza e del fegato; 

D) Questi microrganismi, identici a quelli contenuti nell’utero, così qui come 
nei focolai del fegato e della milza, produssero gas; 

E) Questo gas si fece strada nell’albero circolatorio forse già durante la vita. 

Tutti questi fatti, quali scaturiscono dallo studio del caso e dalle ricerche speri- 

ientali istituite sugli animali, debbono essere l’un dopo l’altro discussi e messi fra 
‘loro in relazione. 
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IV. 
A) 

Cominciando dal primo fatto, e cioè dalle alterazioni della mucosa uterina e dei 
suoi rapporti con le membrane dell’uovo, è importante stabilire l’essenza di queste 
alterazioni e la genesi loro. 

Dalla storia della donna si rileva coll’anamnesi che essa ‘ebbe ultimamente due 
aborti (si ha ragion di credere provocati), i quali forse non lasciarono la mucosa ute- 
rina troppo sana ed adatta a mantenere un ulteriore gravidanza. Dall’anamnesi an- 
cora e dagli esami che si ebbe agio di fare nella donna negli ultimi mesi, quando 
veniva ambulatoriamente a farsi visitare, si rileva che essa fin dal 2° mese ebbe a 
soffrire di emorragie, per le quali fu diagnosticata una endometrite, confermata poi 
all’autopsia. Questa endometrite o fu batterica fin dal principio o lo divenne dopo, 
quando per l’accumularsi di coaguli fra le membrane e l’utero si venne a stabilire 
in questo punto un terreno favorevole ai microbi che comunemente si trovano anche 
nella vagina normale. Comunque sia andata la cosa, batterii esistevano e da tempo 
(se si pensa .al fatto rilevato dalla donna del flusso alquanto grave) nei coaguli 
che attorniano l’uovo. 

La possibilità di questo fatto è stata, d’altronde, dimostrata, ed io stesso, ricer- 
cando in tre casi di «rorrea semi-purulenta delle gravide seguiti da aborto o da 
parto prematuro, ho trovato numerosi batterii saprogeni, ai quali si dovette forse 
il distacco dell’uovo. Riservandomi di pubblicare a suo tempo queste osserva- 
zioni come contributo alla etiologia dell’aborto, ho creduto bene di enunciarle qui, 
perchè non è improbabile che lo stesso sia qui accaduto, e che fin dal principio si 
sia venuto a stabilire nei coaguli sanguigni un processo di decomposizione con for- 
mazione di sostanze tossiche, la cui penetrazione nel circolo può, indubbiamente, 
avere avuto una grande influenza sul consecutivo sviluppo della forma cachettica. 

Mi venne anche il sospetto che la forma tossicoemica stessa, dovuta ad altra 
causa, avesse potuto produrre anche le emorragie uterine, cosa non strana per sè, 
anzi abbastanza frequente nelle tossiemie un po’ gravi ed in alcune infezioni, come 
quella del colera, ecc.; ma mi convinsi del contrario pensando che l’intossicazione 
del sangue sì venne manifestando gradatamente dopo la comparsa delle emorragic 
uterine. 

Era dunque con grandissima probabilità l'alterazione locale risiedente nell’utero 
quella che, tanto con le perdite sanguigne, per le ragioni che vedremo più tardi, 
quanto con le scomposizioni batteriche dei materiali morti rimasti nella cavità del- 
l’utero stesso, dava luogo alla tossiemia. | 

I batterii isolati dai coaguli sanguigni intrauterini, inoculati negli animali, si mc 
strarono perfettamente innocui, come abbiamo veduto, e fecero rilevare i caratter 
propri dei comuni saprogeni. | 

Ma, io mi domando, se questi batterii furono quelli che, mettiamo pure, insiem 
ad altre cause concomitanti, portarono la donna alla tomba, non dovremo noi, clini: 
camente, considerarli patogeni ? 
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B) 

Passando ora dal processo locale al generale e, dapprima, alla forma tossicoe- 
mica diagnosticata in vita, molte osservazioni diventano opportune, riguardanti spe- 
cialmente la patogenesi di questa forma. 

La tossiemia delle gravide è un argomento di somma importanza, troppo trascu- 
rato fin qui, e che merita tutta l’attenzione del clinico. Essa può dipendere da mol- 
tissime cause: non come alcuni dicono, dalla sola presenza del feto nell’utero, non 
dal solo aumento, che ne consegue, dei materiali regressivi eliminandi, non dalla stasi, 
dall’alterazione renale di origine meccanica o riflessa che sia, non dalla diminuita fun- 
zionalità del rene assoluta o relativa che alcuni invocano talora come unica causa di 
intossicazione del sangue: tutte queste cause, vere, agiscono, ma non isolatamente, 
e non sono le sole. Nella tossiemia delle gravide, come nelle altre forme più gravi 
albuminuriche, non si può parlare di una sola causa, ma si tratta evidentemente di 
un complesso di cause assai svariate, tra occasionali e predisponenti, a nessuna delle 
quali può sicuramente assegnarsi l’origine unica dei fatti morbosi che stiamo discu- 
tendo. Certo si tratta di uno squilibrio, di una alterazione del ricambio che lascia 
l'organismo sotto l’influenza deleteria di sostanze incompletamente ossidate, di ve- 
leni i quali, entrando a far parte del protoplasma, ovvero rimanendovi invece di 
uscirne, come dovrebbero, turbano le funzioni della cellula e danno origine così alle 
diverse manifestazioni che sono proprie di queste forme morbose. Ma il meccanismo 
di queste alterazioni del ricambio non è certamente sempre il medesimo, perchè esso 
è evidentemente in un rapporto quanto mai stretto con molti fattori che si possono 
dimostrare estremamente variabili. 

Tutti sanno che i prodotti tossicì che si accumulano nel nostro organismo, o na- 
scono dalla continua disassimilazione delle nostre sostanze cellulari ovvero si formano 
per opera di elementi estranei all'organismo nelle cavità o superfici fisiologiche e 
patologiche che stanno in rapporto coll’esterno: essi sono cioè endogeni ed esogeni. 

Tutti sanno inoltre che questi prodotti tossici devono essere eliminati per non 
riuscire dannosi e che l’eliminazione si compie per diverse vie. 

Diminuisca da una parte la funzionalità di questi emuntorii o aumenti dall’altra 
la formazione di veleni endogeni od esogeni, ed ecco che l’equilibrio è rotto, ecco 
che comincia la tossiemia. Ma quante non sono le cause che agiscono nell’uno o 
nell’altro senso sull'organismo nostro! con quanta varietà non si associano esse! 
quale larga base non hanno esse nelle condizioni dell'ambiente, nel metodo di vita, 


nelle alterazioni precedenti dell’organismo, ecc. ! 


È dimostrato dai lavori di Senator (1) che l’anemia è una causa indiretta di 
autointossicazione, giacchè l’ossigeno che i pochi globuli rossi rimasti possono por- 
‘ove ai tessuti, è insufficiente per la necessaria ossidazione dei materiali di disassi- 

azione. 

È stabilito dalle classiche ricerche di Mosso (2) che lo strapazzo è un’altra causa 

intossicazione per l’eccessiva produzione di sostanze regressive, dovuta all’esage- 


(1) Senator, Centralblatt fiir med. Wiss., 1877, p. 357. 
2) Mosso, La fatica. Ed. Treves, 1891. 
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rato e tumultuoso consumo dei muscoli e di altri tessuti senza sufficiente trasporto 
dossigeno. 

Si sa che la putrefazione, o anche la.semplice macerazione di sostanza organica 
morta (e questo è specialmente il nostro caso), nel seno dell'organismo è causa suf- 
ficiente di intossicazioni, talora gravissime, come lo dimostrano le cachessie da tu- 
mori rapidamente evolutivi, da lunghe suppurazioni, da bronchiti croniche con 
bronchiettasie e ristagno di secreti, da catarri intestinali cronici con costipazione, ecc. 

Nessuno ignora che certi cibi, a preferenza di altri, vanno soggetti a fermenta- 
zioni gastro-intestinali abnormi, che conducono alla formazione di veleni spesso 
assai potenti. : 

Oltre a queste cause principali, altre minori, ma non meno accertate, di autoin- 
tossicazioni, come si rileva da una magnifica monografia dell’AusERTONI (1), si riferi- 
scono “ all'ambiente in cui viviamo ed aile abitudini nostre, cioè all’aria più o meno 
“ impura, alla vita sedentaria, alla soverchia preoccupazione dell’animo, all’esage- 
“ rato lavoro mentale, alla sproporzione fra quantita di alimento e di lavoro, ecc. , 

Ma non basta; a queste cause devono aggiungersi poi tutte quelle, e sono molte, 
che agiscono sugli organi escretivi e principalmente sul rene, diminuendone la fun- 
zionalità. Note come sono a tutti, io non intendo di enumerarle qui e mi limito a 
dire che fra queste hanno specialmente importanza le perfrigerazioni del corpo, alle 
quali assai spesso si deve lo scoppio di manifestazioni assai gravi dello stato tossi- 
coemico e la gravidanza come gravidanza (rene gravidico). 

Nel nostro caso sono parecchie le cause che evidentemente concorsero a pro- 
durre quello stato cachettico che abbiamo rilevato nella storia. 

Si tratta d’una donna che ha fatto sempre una vita sedentaria in un ambiente 
sfavorevole per la miseria grande nella quale giaceva (mancanza d’aria pura, di 
buoni alimenti, ecc.), di una donna preoccupata fin quasi alla disperazione per la 
nascita di un nuovo figlio, il cui peso quanto le fosse per esser grave lo dimostra il 
fatto quasi accertato che i precedenti aborti furono da lei, per miseria, provocati ; di 
una donna finalmente resa profondamente anemica da perdite continue di sangue e 
dall’azione ematolitica delle precedenti condizioni. Ma non basta: nella matrice di 
questa donna, fra quella e l'uovo, viene a stabilirsi un processo semiputrefattivo sui 
coaguli sanguigni che ivi si formano e nuovi materiali tossici si aggiungono a quelli 
provenienti dall’intestino, a quelli lasciati nel corpo dalla incompleta ossidazione per 
deficienza di ossigeno da anemia. Non basta ancora: il rene sovraccaricato di la- 
voro, alterato dallo stato gravidico, ammala anch’esso o, per meglio dire, si stanca, 
come lo dimostrano le traccie di albumina trovate nell’urina, ed all'aumento dei pro- 
dotti regressivi corrisponde una diminuzione dell’eliminazione loro. 

Se a questo punto fosse scoppiato nella donna un accesso di eclampsia, quale 
delle teorie etiologiche esclusiviste, che si sono a volta a volta sostenute e sulla scelta 
delle quali si vorrebbe oggi decidere per mania inesplicabile di semplificazioni non 
aventi riscontro in natura, quale di quelle teorie si sarebbe potuta invocare come 
causa diretta dell'attacco convulsivo? 


(1) Avpgrow, Stile autointossicazioni. Trattato it. di pat. e terap. med., vol. I, p. 1*, p. 80. 
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Ed eccomi giunto là dove volevo giungere: all’eclampsia, giacchè la nostra donna, 
sebbene (eccettuati i movimenti convulsivi degli ultimi istanti, che possono essere 
diversamente interpretati) non abbia avuto attacchi di eclampsia, era una eclam- 
psica. 7 | a 
Tra le lesioni infatti da me riconosciute in questo caso e quelle che soglionsi 


| trovare nelle forme mortali di eclampsia esiste una somiglianza straordinaria. 


Nella eclampsia, secondo le ricerche di Virciow, di Jùrcens, di PiLriet e di 
moltissimi altri, la lesione costante e più notevole consiste in piccoli focolai emorragici 
disseminati sopratutto nel fegato e nella milza. 

E questi focolai emorragici sono quelli appunto sui quali, nello studio di questo 
mio caso, io ho fermato tutta la mia attenzione. Attenzione meritata, in quanto che, 
come vedremo in seguito, e se io non erro nella interpretazione dei fatti, può portare 
molta luce non solo nell’esplicazione delle alterazioni verificate all’autopsia di questo 
caso, ma anche in quella delle lesioni che sono proprie dell’eclampsia puerperale 
in genere. ‘ . 

Il Bourre pe Saint BLaise dice (1) che una donna la quale presenti le suddette 
lesioni è una eclamptica prima di avere avuto una crisi convulsiva. Secondo lui, 
infatti, ed io, dopo lo studio del caso presente, mi dichiaro apertamente del suo 
stesso avviso, “ la maladie est constitute ayant qu'il y ast eu un attaque convulsive; 
" ces attaques peuvent méme étre prévenues par un traitement énergique approprié. 
“ Mais la malade, dans cette dernière hypothèse n’en reste pas moins éclamptique, au 
“ méme titre que celle qui a eu des nombreuses attaques. Il lui a manqué simplement 
un phénomène très-1mportant et très-grave, u est vrai. , 

‘Il TiBone (2) dice: * Porterebbe certo una nuova luce nell’oscuro argomento (delle 
“ alterazioni anatomiche specialmente del fegato in rapporto con la eclampsia) qual- 
“ che autopsia di donne morte per altra causa nel periodo prodromico della eclampstde, 
“ per colpire le alterazioni del fegato in quel momento, in cui è imminente lo squilibrio 
© funzionale. , . 

Nel caso nostro si tratta appunto di una.donna con una grave forma di tossi- 
emia, nella quale l’avvelenamento del sangue.giunse a dare tutte o, almeno, le princi- 
pali lesioni (emorragie) che sono proprie della eclampsia. 

È l’eclampsia senza eclampsia di Bourre pE SANIT-BLAISE, è il periodo prodromico 
della eclampside, che il Tisone con geniale finalità di clinico si augura di poter co- 
gliere nell’autopsia. 

Il prof. Tione, al quale si deve certo il più conciso ed acuto riassunto della que- 
stione dell’eclampside nello stato odierno delle nostre conoscenze, non accetta come 
provate, ed ha perfettamente ragione, nè la teoria embolica, nè la batterica così come 
sono state formulate, ma non esclude, e non poteva escludere, l’importanza della teoria 
tossica. Troppi sono gli argomenti che parlano in favore di questa tearia e non credo 
li doverli enumerare perchè tutti ben noti; solo amo di insistere sulla formazione 


(1) Bourre pe Saint BLAISE, Les lésions anatomiques que Von trouve dans l'éclampsie puerpérale. These 
‘e Paris, 1891. 

(2) Tisone, Sull'etiologia dell’eclampside. Relazione all'XI Congr. intern. Supplemento d'’ostetricia e di 
sinecologia della Gazzetta medica di Torino. Aprile 1894, pag. 65. 
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delle emorragie, che nell’eclampsia, se non sempre, quasi sempre si trovano e costi- 
tuiscono la lesione principale. 

Questa lesione, alla quale io do molta importanza, come esponente della intossi- 
cazione ematica, nun è costante: io stesso posso aggiungere un'osservazione perso- 
nale negativa a quelle di PiLLiet, di Stumpr, di PaLTAUF, di Bourre e di Vinay. Ciò 
non vuol dire però che in questi casi lo slato tossicoemico non esistesse, giacchè al- 
lora si potrebbe dire che nessuna altra cachessia esiste nè cancerigna, nè malarica, 
nè suppurativa, ecc.,.se non esistono lesioni vasali ed emorragie consecutive. 

D'altro canto, dice anche il Tisone, in casi di gravidanza gemellare con albumi- 
nuria, coma nel soprapparto e morte per emorragia cerebrale senza convulsioni le 
emorragie epatiche non fanno difetto. 

Non fanno difetto, perchè anche indipendentemente dalle convulsioni eclamptiche, 
Yeclampsia o, per meglio dire, la tossiemia è in quei casi evidente. 

Dunque le lesioni vasali suddette non coincidono sempre con le convulsioni eclampti- 
che, ma colla tossiemia sì; e mentre in tutti i casi, ne’ quali esse si presentano, vi è tos- 
siemia, non in tutte le tossiemie vi è lesione vasale e consecutiva spontanea emorragia. 

Stabiliti questi due principî passiamo a discutere la genesi di queste caratteri- 
stiche alterazioni delle tossiemie. 

Che nelle varie forme di tossiemia si abbiano come conseguenza lesioni vasali ed 
emorragie disseminate consecutive, sia alla superficie del corpo, sia negli organi in- 
terni, è un fatto comune che si comincia ora ad apprezzare giustamente ed è pro- 
prio dell’azione di molti veleni. 

La porpora iodica segnalata dal FourNiER, quella prodotta qualche volta dall’ar- 
senico, dal cloralio, dal solfato di chinina, le lesioni emorragiche più gravi prodotte 
dal fosforo, sono esempi comuni di emorragie prodotte da veleni chimicamente ben 
conosciuti. 

Le porpore dell’ittero grave e dell’uremia, quelle della cachessia cancerosa, tu- 
bercolosa, leucocitemica, palustre, pellagrosa, nefritica, ecc., così bene descritte da 
Marruizu (1) stanno a dimostrare l’importanza delle autointossicazioni nello sviluppo 
delle emorragie. 

Molte affezioni finalmente, alle quali si è voluto dare il nome di infezioni emor- 
ragiche, sono attribuite all’azione di speciali batterii capaci di produrre emorragie. 

A proposito di queste affezioni non ancora ben note si presentano naturali al- 
cune considerazioni sul nostro caso. 

In questo nostro caso si tratta di una forma tossica con produzione di emorragie 
e queste emorragie costituiscono la parte più importante del reperto anatomo-pato- 
logico. Rammentiamo di aver trovato epistassi, petecchie sulla cute, emorragie pun- 
tiformi ed infarti emorragici negli organi interni, versamenti ematici nelle cavit* 
sierose. Per queste alterazioni la malattia potrebbe rientrare fra quelle affezioni ch 
furono dette emorragiche e per le quali si volle creare una entità morbosa distinte 
ponendola in rapporto etiologico con una infezione specifica da batterii produtto: 
di emorragie. 


(1) Martueo, Articolo purpura, Dict, encycl. des.sciences méd., II série, 1, XXVII, p. 860. 
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Io avrei potuto tener conto di tutto ciò, e tanto meglio avrei potuto classificare la 
presente malattia fra quelle infezioni, in quanto che anche a me fu dato isolare dagli 
organi un microrganismo allo stato di purezza. 

Ma, ciò facendo, io avrei seguito un andazzo di cose, contro il quale credo invece 
di dovermi elevare, giacchè penso che il gruppo di malattie riunite sotto il nome ge- 
nerico di infezioni emorragiche sia un gruppo ‘troppo artificiosamente costituito. 
Quali sono infatti i suoi limiti? Nel tifo, nella scarlattina, nel vaiuolo, in molteplici 
altre malattie infettive e nelle cachessie tutte esistono o possono esistere, in mag-' 
giore o minor numero, emorragie. Emorragie abbondantissime, imponenti esistono 
poi nello scorduto, nel morbo di WeRLHOF, nella purpura fulminans di ITeNnocH, ecc. 
A queste si dà il nome di infezioni emorragiche, a quelle no perchè il sintoma emor- 
ragia non è il più importante. Ma chi non sa che esistono affezioni, sotto questo 
punto di vista intermedie, nelle quali questo sintoma della emorragia, abitualmente 
non molto rilevante, può acquistare talvolta somma importanza e dominare il 
quadro morboso? | 

Per tutte queste affezioni, alle quali si sono dati i nomi di' vaiuolo emorragico o 
purpura variolosa, di tifo angioematico di Larpouzr e Gomor, di tifo petecchiale, ecc. 
ovvero sono rimaste senza denominazione speciale, pur venendo descritte come fre- 
quentemente emorragiche, non sarebbe forse ugualmente bene adattato il nome di 
infezioni emorragiche dato alle altre? 


Se esistesse un germe unico, costante, ben determinato o un gruppo ben distinto 


di germi che dessero luogo sempre e solo a forme emorragiche, io vorrei anche 
consentire nel dare importanza a questo batterio e a questo gruppo di batterii e nel 
riconoscere come distinte dalle altre le malattie da essi prodotte; ma questo non è, 
e moltissimi, svariati affatto sono i microorganismi isolati fin qui dai varii autori 
ehe si sono occupati di queste malattie. 

Ciò dipende dal fatto che sono molti i germi capaci di produrre emorragie e 
queste dipendono molto dalla virulenza dei germi stessi o meglio dalla tossicità loro, 
dalla loro attività cioè nel produrre tossine. Lo streptococco, per esempio, che, poco 
virulento, produce pus, molto virulento produce lesioni vasali ed emorragie ed uccide 
rapidamente, avvelenando. In quanti casi infatti non hanno trovato nelle infezioni 
emorragiche lo streptococco ?! Ciò che vale per questo microrganismo vale anche 
per altri, e non si può, secondo me, scientificamente ammettere la creazione di una 
nuova entità morbosa sulla base di un sintoma e molto meno poi si può ammettere 
questa entità come un’infezione specifica, quando, non un solo, ma moltissimi e 
svariati microrganismi possono produrla. 

Ma non basta. 

Un altro grandissimo difetto delle ricerche istituite dalla maggior parte di coloro 

. si sono occupati d’affezioni emorragiche sta nell’avere essi ricercato un microbio, 

poi dichiararono specifico, o sulle macchie della pelle (purpura) o sulla super- 

: della mucosa orale (scorbuto), in luoghi cioè dove tanti microrganismi comuni 

‘ovano. Anche le stesse ricerche fatte sul sangue o sugli organi interni, non solo 

t mortem, ma anche intra vitam, che alcuni giudicano affatto sicure, quando 

cialmente si riesca ad isolare un solo bacillo allo stato di purezza, non sono, se- 

lo me, affatto dimostrative. 
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Nel mio caso, per esempio, io ho trovato in cultura pura negli organi un micror- 
ismo, e l'ho trovato nelle lesioni più importanti, eppure non mi sono creduto au- 
torizzato a dichiarare che il bacillo fosse la causa diretta di quelle lesioni. E ciò 
perchè? Perchè rammentavo fra le altre cose, che il Canrant, da quell’ingegno emi- 
nentemente positivo che era, “ non poteda riconoscere come infettivi quei germi che 
“ si dicevano contenuti nel sangue dei malati di scorbuto, ma riteneva che per la de- 
“ composizione progressiva del sungue (leggi, oggi, presenza di tossine di varia ori- 
“ gine) il corpo divenisse un terreno fertile per la moltiplicazione di quei microfiti che 
“ in tutti gli organismi, anche nei sani, normalmenente esistono o che dal di fuori 
“ possono venire introdotti senza avere essi-medesimi un carattere morbifico per l’or- 
* ganismo , (1) 

Ma questo fatto, non infrequente, non è il solo che possa trarre in errore. 
In molti casi, come nel nostro, microrganismi non patogeni, non infettivi, ma 
saprogeni possono penetrare in circolo e giungere là dove esiste sostanza morta, 
cioè nei focolai necrotici emorragici e, trovando il necessario nutrimento, sviluppar- 
visi, Se in questi casi la ricerca batteriologica delle macchie ccchimotiche è positiva, 
ecco che si dichiara infettiva la malattia e specifici i batterii trovati, il che non e 
davvero corretto. 
Orbene, i lavori di KLeBs (2), di Watson Cueyne (3), di Petrone (4), di Martin DE 
aRD (5), di Kamen (6), di Hrava (7), di Lerzerica (8), di Tizzoni e Giovannini (9), 
di Hanor e Lovzer (10), di W. Kocu (11), di Neuman (12), di Bases (13), di Banes 
e Oprescu (14), di Kos (15), di v. Dunaern (16), di TaveL e pe Quervam (17), di 








(1) Cawrant, Patologia e terapia del ricambio materiale, vol. II, 1883, p. 390. 

(2) Kurns, Arch, f. experim. Path. u. Pharmak., n. 13, 1881. 

(3) Warsox Cure, British medical Journal, p. 362, 1883, 

(4) Pernone, L'infezione nel morbo maculoso di Werlhof. Gazzetta dogli ospedali, n.7, 14,17, 1884, 

(5) Mantix pe Gutanp, Du purpura hémorrhagique primitif, Thése de Paris, 109. 

(6) Kamex, Zur detiologie der Scorbut. Intern. klin. Rundschau, 17 giugno 1888, p. 972. 

(7) Hava, Secontle contribution è l'Atiologie dee fnfeetiona haemorragiques. Archives bohémes de méde- 
cine, vol. II, fasc. 3°, 1888. 

(8) Lerzenico, Untereuchungen und Beobacht. iiber die Aetiologie und die Kenntniss der Purpura hae- 
morragica. Leipzig, 1889, Ed. Vogel. 

(9) Tizzoni e Giovamusi, Ricerche batteriologiche e aperimentali sulla genesi dell'infezione emorragica. 
Atti della R. Accademia delle scienze di Bologna, 1889. 

(10) Hawor et Lovzer, Note sur le purpura à streptocoguen au cours de la méningite cerebro-spininle strep: 
tococcienne. Transmission du purpura de ta mere au foetus, Arch. de méd. expérim. et d’anat, path., 1890, 
n. 6, p. 72. 

(11) W, Kocn, Die Bluterkrankheiten in ihren Varianten. Deutsche Chirargie von Billroth und Luecke, 
XII, p. 146. 

(12) Neumann, Foll von Melaena neonatorum mit Bemerkungen iiber die himorrhagiache Diathese Neuge- 
borener. Arch. f. Kinderheilkunde, 1890, p. 540. 

(13) Banes, Ueber Bacillen der hAmorrhagischen Infection des Menschen. Centralblatt fir Bactor. und 
Paras, vol, IX, 1891, n. 22 e 23, 

(14) Banes et Orrescu, Sur un dacille trouré dans un cas de xepticémie hémorragique présentent certain: 
caractires du typhus eranthématique. Annales de VInstitut Pasteur, 1891, n. 5, p. 273. 

(15) Korn, Zur Aetiologie der idiopatischen Blutfleckenkrankheit (Purpura haemorrhagica, morbus me. 
Werthofii). Arbeiten a d. kk. Gesundheitsamte, vol. VII, 1891, p. 60. 

(16) v. Doaens, Ein Fall von hdmorrhagixcher Sepsia beim Neugeborenen. Centralblatt fiir Bakt. und 
Parasit, vol XIV, n. 17, 1894. 

(17) Taver. et pe Quenvarn, Zioei Falle von hiimorrhagischer Bakteridmie der Neugeborenen. Contralblatt 
f. Bakt. und Paras, vol. XII, 1898, p. 577. 
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BrazzoLa (1), di GARTNER (2), ecc., peccano tutti, quale più, quale meno, se non 
altro nella interpretazione dei fatti, ed io non esito a dichiarare che nessuno, o 
quasi, dei lavori fatti sulle cosidet!e infezioni emorragiche soddisfa veramente alle 
esigenze della clinica, e corrisponde alla verità dei fatti. 

La critica dettagliata di tutti questi lavori, che ho letto accuratamente e sui-quali 
tengo a dichiarare di non aver dato un giudizio sommario precipitoso, mì porterebbe 
troppo in lungo e giudico opportuno sopprimerla, tanto più che, esposte più sopra 
le mie idee in proposito, ognuno può, se le creda giuste, applicarle da sè ai singoli 
lavori ed al complesso loro. 

Negando la specificità delle malattie che si son volute riunire sotto il nome di 
emorragiche e negando che esse siano dovute a speciali batterii; giudicando cosa 
strana ed assolutamente antiscientifica considerare ogni ecchimosi ed ogni petecchia, 
ogni forma di porpora ed ogni malattia emorragica come l’effetto di batterii speci- 
fici, cosa che molti vorrebbero, î0.non nego che certi butterit, che molti batterit possano 
produrre indirettamente emorragie, e cioè per mezzo delle loro tossine. 

CHaRRIN (3) ha ottenuto una porpora sperimentale inoculando le sole tossine del 
bacillo pioeianico. 

SANARELLI (4) nella scimmia con la inoculazione dei soli prodotti del bacillo tifico 
ha ottenuto le caratteristiche petecchie della febbre tifoide. 

Un'azione tossica dei piogeni, caratterizzata da versamenti emorragici, c da vera 
porpora, è stata segnalata in un lavoro dell’Istituto di Foà dal dottor A. Gesaris 
Demet (5), il quale, accurat&mente ricercando, ha trovato perfettamente sterili le 
manifestazioni emorragiche. 

Lo studio di molte tossine microbiche ha portato ad accertare che si possono 
avere emorragie senza bisogno della presenza dei batterii. 

Jo stesso, inoculando negli animali liquidi putridi filtrati allo Chamberland e af- 
fatto privi di batterii, ho riprodotto negli animali stessi (conigli, cavie) delle emor- 
ragie disseminate negli organi interni. 

Tutto ciò basta, secondo me, a togliere importanza al batterio come batterio e 
ad elevare la tossina al grado di fattore etiologico sicuro. E siccome di tossine, o per 
meglio dire e più completamente dire, di veleni se ne formano nell'organismo nostro 
e se ne introducono e ne restano tanti, anche indipendentemente dall’azione batterica 
diretta, noi possiamo formulare a proposito della presenza dei microrganismi nelle 
lesioni vasali tossicoemiche la seguente proposizione, la quale comprende perfetta- 
mente anche quei casi nei quali dai varii autori si è parlato di infezione emorragica. 

In seno alle emorragie che si riscontrano in molte intossicazioni di origine batte- 





(1) Brazzora, Ulteriori ricerche sulla etiologia e aulla patogenesi della porpora. Atti dell'Accademia delle 
enze mediche di Bologna, 1894. 

(2) Giarner, Identiacher Bakterienbefund bei zwei Melaenafallen Neugeborener. Archiv fir Gynik. 
. XLV, 1894, p. 272. 

(3) CharrIn, Purpura expérimental. Société de Biologie, Seduta del 14 maggio 1892, Atti, n. 18. 

(4) SasareLLIi, Etudes sur la fievre typheide expérimentale. Seconda parte. Annales de l’Institut Pasteur, 
10 VIII, n. 4, 1894. 

(5) Cesanis Demer., Contributo allo studio delle infezioni da stafilococco piogene aureo nell'uomo. Il Poli- 
ico, anno I, vol.-I-C, fasc. 5, p. 171, 1894. 
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rica o meno, e che sono dovute ai veleni circolanti, possono trovarsi dei microrganismi: 
o quelli stessi i cui prodotti diedero luogo alle emorragie od altri estranei, che nelle 
enorragie trovano un terreno favorevole al loro sviluppo. 

Zon ciò noi diciamo tutta la verità c solamente la verità: tutta, perchè compren- 
diamo e spieghiamo con questa formula anche quei casi infettivi nei quali i miero- 
ganismi circolano nel sangue; sola, perchè non tentiamo di spiegare con ipotesi non 
dimostrate e non dimostrabili la costante necessaria presenza di microbi specifici 
nelle lesioni emorragiche. 

Applicando ora le cose dette all’eclampsia, che è una forma avanzata di tos- 
siemia, e pensando che la presenza di tossine nel sangue può, come abbiamo veduto, 
moltissime volte essere dovuta alla presenza di batterii nell'organismo, non resta 
esluso che in alcuni casi di eclampsia il maggior focolaio sia di origine batterica. 

La teoria batterica dell’eclampsia, quale fu formulata, è per sempre caduta, e i 
microrganismi trovati da Doteris (1), da BLanc (2), da Favre (3), da Gerpes (4), da 
Herrcott (5), da ComsemaLE et Bué (6), diversi l’uno dall'altro, specificamente non 
patogeni, identificabili coi saprogeni comuni o coi piogeni usuali, non hanno certo 
diritto ad essere considerati come agenti specifici dell’eclampsia. I lavori di Hor- 
MEISTER (7), di HaegLER (8), di Dùnrssen (9), di FenLinG (10), di Navwerck (11), di 
Déverem (12), ecc., hanno luminosamente i 

Ma questi ultimi autori, negando, chi più chi meno recisamente, la partecipazione 
di batterii al processo eclamptico, si sono spinti anch'essi, a parer mio, oltre i limiti 
del giusto. i 

To credo, e ne ho detto le ragioni, alla importanza dei batterii nella produzione 
delle varie tossiemie e quindi anche della eclamptica e quando, più su, ho richia- 
mato l’attenzione sul valore delle tossine, così come quando, al principio di questo 
lavoro, ho voluto accennare alla necessità di considerare clinicamente come pato- 
geni anche molti saprogeni capaci di vivere sulle sostanze morte o semivive dell’or- 
ganismo nostro, io ho inteso di far rilevare come la presenza di batteri in un 
punto qualunque del nostro organismo, divenuto perciò un’officina di veleni, abbia 
una importanza patogenetica non trascurabile. 











(1) Dotrris, Archirea de Tocologie, p. 742, 1885. 
@) Buaxc, Pathogenie de l'élampsie. Archives de tocologie, vol. XVII, 1890, pag. 774. 
(8) Fava, Vorlduf. Mittheil, ither eine bakteriologisch-erperimentelle Untersuchung zur Frage der Puer- 
peraleklampaie. Virchow's Arch., vol. CXXIII, fase. 2, 1891. 
(4) Gerpss, Zur Aetiologie der Puerperaleklampsie. Contralblatt fiir Gynik., n. 20, 1892. 
(5) Hennaorr, Sur Za pathogendse de l'éclampsie puerpérale. Le progrès médical, n, 27, p. 9, 1892. Consi- 
deratione sur la pathogénie de l'Aclampaie puerpérale. Annales de gynecologie et d'obstetrique, gennaio 1893. 
(6) Comnewate er Bui, Faite è l'appui de la nature microbienne de l'iclampsie puerpérale, Le Bulletin m 
dical, n. 24, p. 279, 1892, 
(7) Horwristen, Zur Charakteristik des “ Eklampeiebacillus , Gerdes, Fortschritte der Medicin, n. 5 
23, 1892. 
(8) Harater, Zur Frage Eklampsiebacillus Gerdes. Centralblatt fiir Gynikologie, n. 51, 1892. 
(9) Diinnssex, Usher Eklampeie. Archiv fiir Gynik.. vol. XCIII, p. 49, 1892. 
(10) Fenuine, Zur EXlampeiefrage. Centralblatt fiir Gynak., n. 51, p. 998, 1892. 
(11) Navwercw, Bacillen bei puerperaler Eklampsie. Situngsbericht des Vereins fiir wissenschattlic 
Heilkunde zu Kinisberg, 28 novembre 1892. 
(12) Daveatem. Zur Frage der EXlampsiebacillen. Centralblatt fiir Gynakologie, n. 1, 1898. 
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Nel nostro caso l’officina fu nell’utero; in altri può essere nell’intestino, in altri, 
e forse assai più frequentemente di quello che non si creda, nella bocca devastata 
dalla carie o nelle cavità nasali affette da ozena, nell’albero bronchiale, nella ve- 
scica, in un focolaio suppurativo, ecc. 

E nulla osta infine perchè in altri casi di eclampsia si abbia a che fare con veleni 
segregati da batterii infettivi nel vero senso della parola, nulla osta all’apparire di 
fenomeni eclamptici in donna gravida, nella quale sì faccia strada, e rimanga forse 
dissimulata, una delle comuni infezioni. 

Ma v’ha di più. Anche una nefrite batterica, sulla cui esistenza non v'ha oggi 
alcun dubbio, centripeta o centrifuga che sia, può dar luogo, oltre che al disturbo 
della funzione renale eliminatrice di tossici, anche alla formazione di tossici nuovi: 
ed ecco riabilitati in parte i casi sui quali forse fu fondata la teoria batterica del- 
eclampsia. 

Come si vede da tutto questo, la questione è molto complessa ed è impossibile 
semplificarla, come si vorrebbe dai più, fondando ora una, ora un’altra teoria e 
tenendo conto ora solo di un gruppo ora solo di un altro gruppo di fatti. 

Bisogna invece dare importanza a tutti i possibili fattori di uno stato di squi- 
librio quale, ripeto, indubbiamente esiste nell’eclampsia e nelle tossiemie in genere, 
fra la produzione di veleni e l’eliminazione loro. In questo sta certamente l’essenza 
della malattia e la nozione di ciò basta indubbiamente per le necessità della cura, 
mentre sarebbe dannoso per la profilassi l’ignorare da quante parti può venire 
l'offesa. 


V. 


C) D) 

Stabilito che le lesioni emorragiche avvennero per la presenza di tossine nel 
sangue, sia provenienti dalle decomposizioni intrauterine, sia dipendenti da altre 
condizioni dell'organismo, e che i batterii trovati nelle lesioni cmorragiche stesse non 
furono la causa diretta delle emorragie e non ebbero potenza di microbi infettivi, 
cì resta a studiare l’azione speciale, caratteristica che questi batterii esercitarono 
sulla sostanza morta dei coaguli uterini e degli infarti emorragici della milza e del 
fegato. 

All’esame macro- e microscopico dei pezzi anatomici, noi abbiamo veduto che le 
emorragie della milza e del fegato erano la sede di un processo fermentativo più 
o meno avanzato con maggiore o minore produzione di gas, in modo che il pa- 
renchima di questi due organi era sparso di vescicole gasose assai caratteristiche. 

Abbiamo visto che un simile sviluppo di gas si aveva nell’utero e nelle trombe 
e non abbiamo mancato di rilevare come in gran parte dell’albero circolatorio esi- 
stessero bolle di gas, in quantità notevole. Si tratta qui evidentemente di uno sviluppo 
di gas nell'organismo. 

Accadde esso intra vitam o post mortem? Non vi ha alcun dubbio che esso ac- 
cadde durante la vita e che non si tratta di un fatto cadaverico. BASTANO I RESULTATI 
DEI.LE ESPERIENZE FATTE SUGLI ANIMALI A DIMOSTRARLO, 
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Ma anche all’infuori di queste non mancano argomenti per sostenere che la pro- 
duzione di gas accadde intra vitam. 

Nella putrefazione dei cadaveri lo sviluppo di gas avviene infatti, come ci insegna 
la medicina legale (1), solo in un secondo periodo, e tale sviluppo ha luogo dapprima 
nel canale intestinale; orbene, nel nostro caso il canale intestinale (stomaco ed inte- 
stino) non era affatto dilatato da gas, i quali erano nella sula quantità che suol no- 
tarsi in ogni fresco e ben conservato cadavere. Secondariamente si sviluppa gas nel 
sangue, e quando questo sviluppo accade, sono specialmente i vasi periferici sotto- 
cutanei quelli che restano distesi dal gas; nel nostro caso invece i vasi periferici non 
mostravano traccia visibile di distensione gasosa. Finalmente nello sviluppo di gas 
per semplice putrefazione cadaverica non può mai accadere di vedere una distribu- 
zione a focolai del gas, con produzione di vescichette disposte negli organi interni 
nella maniera così caratteristica trovata nel nostro caso. Qui si ha subito l’impres- 
sione di una produzione di gas localizzata nelle vescichette medesime per presenza 
in esse della sostanza fermentescibile (il sangue stravasato) e dell'agente produttore 
della fermentazione (un microrganismo gasogeno). 

La stagione inoltre era freddissima (Gennaio) ed il cadavere era perfettamente 
conservato. 

Lo sviluppo di gas accadde dunque intra vitam, o per meglio dire si iniziò, 
giacchè è naturale che i germi localizzati nei singoli focolai (utero, trombe, emor- 
ragie epatiche e spleniche) abbiano continuato anche post mortem nel loro lavorio di 
fermentazione. 

La produzione di gas nell'organismo vivente non è d'altronde un fatto nuovo: 
essa avviene specialmente là dove esistono cavità in comunicazione con l’ambiente 
esterno, ed in genere si può dire che dovunque si raccolgono sostanze morte fer- 
mentabili può accadere fermentazione e sviluppo di gas. 

Prima, trovando la vescica urinaria o l’utero ripieno di gas, si pensava sempre 
ad una penetrazione dell’aria atmosferica entro queste cavità, ed anche d’aria atmo- 
sferica si credevano sempre ripiene le intestina quando risuonava timpanico il ventre 
alla percussione e si avevano eruttazioni e flatulenze. 

Ma dopo le scoperte sulla fermentazione e sugli agenti di questa, nell'intestino 
prima, nella vescica poi e quindi anche nell’utero si pensò che potessero accadere 
fatti fermentativi a carico del contenuto (chilo e chimo, feci, urina, lochi). Tale fer- 
mentazione doveva esser sul tipo delle fermentazioni conosciute e supponeva la pre- 
senza di sostanze, specialmente zuccherine, che dovessero tramutarsi in alcool cd 
acido carbonico. 

Ad una fermentazione, ad uno sviluppo di gas per azione di germi diversi dai 
comuni fermenti e su sostanze albuminoidi non si pensò che più tardi. 

Non credo opportuno citare qui i numerosissimi lavori sulle fermentazioni inte- 
stinali, giacchè esse costituiscono un capitolo ben conosciuto della fisiologia umana. 
Per le ricerche batteriologiche di Briecen, di Brenstock, d’EscHERICH, ecc., per le chi- 


(1 Fitert, Severi ¢ Mosratmi, Manuale di medicina legale, vol. I, parte 1*. 
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miche di Nencxi, di UFFELMANN, ecc., noi sappiamo che nell’intestino si trovano pa- 
recchie specie di microbi gasogeni. 

Piu opportuna credo la citazione di quei casi di sviluppo di gas entro la vescica, 
nell’utero e nelle altre parti dell'organismo dove, come fenomeno assolutamente pa- 
tologico o come indice di questo, simili produzioni vennero ad effettuarsi. 

Per ciò che riguarda la pneumaturia, abbiamo un lavoro assai esteso di SENA- 
tor (1) che ne distingue tre specie: 1° per penetrazione d’aria atmosferica nella 
vescica; 2° per ingresso di gas proveniente da cavità contenenti normalmente gas, 
come l’intestino; 3° per sviluppo di gas nella vescica dovuto a fermentazione e pu- 
trefazione dell’urina. Quest'ultima la più frequente di tutte; ma doveva esservi nel- 
l'urina, secondo Senator, una o più sostanze fermentescibili. 

Fu Gusarp (2) nel 1883 che richiamò per il primo l’attenzione sui rapporti fra 
diabete e pneumaturia, e dopo di lui Dumenit (3), THomas (4), MùLLER (5) e Senator (6) 
riferirono parecchi casi di pneumaturia in individui diabetici. In questi casi era lo 
zucchero contenuto nell’urina quello che dava luogo, secondo Mi.LLER, ad una fer- 
mentazione bulirrica, e secondo SeNATOR ad una fermentazione alcoolica, con sviluppo 
di acido carbonico in questa e di idrogeno ed acido carbonico in quella. La torula 
cerevisiae ed altri blastomiceti furono considerati dapprima come unicì agenti di tali 
fermentazioni, ma, allargatosi il campo delle ricerche batteriologiche, si vide che 
anche i batterii erano capaci di dar luogo a sviluppo di gas, ed i casi citati da 
Favre (7), da Le Dentu (8), da Scuow (9), da ScuniTzLER (10) appartengono a questa 
categoria. 

I bacilli che produssero il meteorismo vescicale e riempirono di ‘gas i bacinetti 
renali nella donna esaminata da Favre (fatto scoperto dopo la morte) erano aerobi, 
non fluidificanti, producevano bolle di gas lungo il decorso dell’ago nelle culture in 
gelatina e la quantità del gas cresceva col crescere della temperatura: i batterii 
erano vivacemente mobili ed avevano l’aspetto di corti e tozzi bacilli, spesso riuniti 
due a due. Questi germi si mostrarono patogeni solo per i conigli iniettati sotto cute 
o nelle vene; ma in quanto a produzione di gas, questa sperimentalmente non si 
potè dimostrare da Favre se non in un caso, nel quale, inoculando il bacillo dopo 
aver legato la vena iliaca esterna ed aver quindi prodotto un edema, ottenne nella 


regione, resa così più adatta allo sviluppo del germe, un enfisema sottocutaneo. 
(Continua). 


(1) Semaror, Ueber Pneumaturie im Aligemeinen und bei Diabetes mellitus insbesondere. Internat. Beitriye 


zur wissenschaftl. Medicin, vol. HI, p. 319. 

(2) Gusarp, Du développement spontané des gas dans la vessie. Annales des maladies des organes genito- 
urinaires, 1883. 

(3) Domenit, Annales des mal. genito-urinaires, dicembre 1883. 

(4) THomas, Anleitung zur Analyse des Harns. Wiesbaden, 1885. 

(5) MiiLLen, Ueber Pneumaturie. Berliner klinische Wochenschrift, n. 41, p. 889, 1889. 

(6) Szxaron, L c. 

(7) Favre, Ueber Meteorismus der Harnwege. Beitriige zur path. Anat., volume II, p. 161, 1888. 

(8) Lx Dentu, Rein gazeur. Gazette med. de Paris, n. 47, 1891. 

(9) Scuow, Ueber einen gasbildenden Bacillua im Harn bei Cystitis. Centralblatt fiir Bakt. u. Paras., 

, XII, n. 21, p. 745, 1892. 

(10) ScamitzLER, Ueber Pneumaturie. Ibid, n. 2, p. 68, 1893. 
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a n | Il pensiero dominante di tutti i chirurgi fu sempre l’attuazione pratica della cura 
= conservatrice, in specie nelle lesioni violenti; ciò non poté veramente cffettuarsi con 
È; È esito positivo, se non dopo la introduzione riella clinica dei principî di Lister. 
Bi I chirurgi però, trasportati dagli esiti inaspettati, chiesero all’antisepsis quello 
28 | che questa non poteva dare, perchè l’asepsis ideale non -è compatibile con i nostri 


fi mezzi, come giustamente il D'Antona ha detto in una sua recentissima lezione. 

su Se assolutamente germi patogeni non potessero arrivare su di una lesione di con- 
Pe I tinuo si avrebbe l’ideale del processo di guarigione; ma, ripeto, ciò è impossibile e 
la guarigione per prima e la innocuità delle aperture delle cavità si avvera perchè 
e l'applicazione pratica dei principî listeriani è avvalorata sensibilmente dal fatto che i 
Gui | tessuti normali reagiscono ai germi patogeni attenuando o distruggendo la loro azione. 
3 | Condizione essenziale però è che essi sieno nello stato fisiologico, quando la loro 
= vitalità non è diminuita, perchè questa è il vero e solo indice della loro resistenza. 

Applicando questi concetti generali alla cura delle fratture complicate, emerge 
chiaro che bisogna tenere gran conto della intensità, meccanismo e natura del trauma, 
in altre parole bisogna avere esatta conoscenza del momento etiologico, perchè la 
vitalità dei tessuti contusi è in grande relazione con questo. 

Infatti la cute spesso appare perfettamente sana dopo il trauma, mentre il decorso 
ulteriore ci dimostrerà l’opposto e con grave danno dell’infermo. Ora se il clinico si 
fa a domandare con esattezza la natura e meccanismo del trauma, potrà con cer- 
tezza a priori arguire se quella zona di cute può o no essere sana, evitando così 
all’infermo danni ulteriori. 

Valga ad illustrare l’asserto il seguente caso clinico. 

Il giorno 17 dicembre 1893 venne portato all'ospedale dei Pellegrini Pasquale 
È Cerrino da Cirmare (n. V). 

Questi aveva ricevuto un fortissimo calcio di cavallo alla regione anteriore della 
gamba destra, per cui riportò tale scheggiamento della tibia da farne residuare, 
dopo l’ablazione delle scheggic libere, una perdita di sostanza ossea di 22 centimetri. 
La cute, che appariva rosea e faceva credere ad una certa vitalità, non poteva es- 
sere sana, perchè, compressa fortemente tra l’osso ed il corpo contundente, non po: 


(1) NB. Questo lavoro fu inviato dall’A. alla Redazione fin dal luglio 1894 e solo per mancanza di spazio 
non si è potuto pubblicare prima. (La DIREZIONE). 
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teva sfuggire a quelle conseguenze a cui l’osso era andato soggetto, tanto più che 
tra essa e l’osso non vi era altro tessuto, che avesse potuto smorzare l’urto. 

Il decorso ulteriore dimostrò quanto io avessi ben pensato, perchè, pur essen- 
domi di molto allontanato dal focolaio della lesione (praticai la Gritti) il lembo cu- 
laneo cadde in recrosi, ed il collega Reccmia fu obbligato in secondo tempo praticare 
l'amputazione della coscia. 

Il chirurgo deve quindi avere grande oculatezza nel conservare tessuti non vi- 
tali. Vale meglio asportarli, così la cura potrà essere più lunga, ma si saranno dimi- 
nuite le probabilità favorevoli alla germinazione dei batteri patogeni, epperò io ho 
minore apprensione per le gravi perdite di cute, che per la conservazione di cute 
contusa. 7 

Infatti il caso del collega Francesco Sorrentino, citato dal Lupd (Rif.* medica, 
volume 3°, anno 1894, pag. 875) è molto illustrativo ed anche un altro consimile del 
D'Evanr, in cui vi era estesissima perdita di cute in uno a frattura dell'estremo 
inferiore dell’omero, dimostra come si possa avere una guarigione con estesissime 
perdite di cute. 

In questi casi dovrà essere di gnida il criterio della funzionalità della parte che 
si conserva, nel senso che la cicatrice non debba ostacolare la funzione dell'arto da 
renderlo quasi inutile. 

Anche per gli altri tessuti molli deve avere grande valore la conoscenza esatta 
del momento etiologico. . 

Fondandomi su di questo io conservai l’arto inferiore sinistro ad un tale Giulio 
Parlato, il quale fu portato ai Pellegrini il giorno 3 giugno 1894 (n. VIII) con esteso 
scollamento cutaneo, esteso pestamento dei muscoli della regione posteriore esterna 
della coscia, pestamento del condile esterno del femore e frattura a V dello stesso. 

(ili astanti raccontavano che il ragazzetto investito da un biroccino, dopo essere 
stato urtato dal veicolo, che: andava di corsa, cadde con l’arto inferiore sinistro 
sotto una ruota e fu poi sbalzato ad una certa distanza. Quindi aveva agito un 
trauma, la di cui intensità. era relativamente minima in rapporto alla sua istanta- 
neità, arguendo dall’esplicarsi della forza centrifuga la velocità del mobile. 

La lesione dei vasi ha dato maggiore adito alla discussione e come sempre hanno 
avuto il sopravvento i concetti aprioristici. 

Ancora quando l'arteria o le arterie principali dell'arto sono lese non dovrà pen- 
sarsi da bel principio alla demolizione dell'arto. 

Ed invero, pur esistendo i segni di mancato circolo, cioè assenza di pulsazione 
nell’arteria terminale, raffreddamento dell'arto, ecc., può benissimo la circolazione, 
sospesa, ripigliarsi dopo poco e quindi non mancare alla parte la nutrizione. 

Il fenomeno locale sarà causato dalla sincope locale e generale, dalla grande de- 
olezza cardiaca in seguito all’insulto traumatico (Pirocorr), ma al certo i fatti esi- 
ono ed il Lupò (loco citato) ne segna due casi molto dimostrativi. 

Aggiungo la seguente osservazione: 

La sera del 6 marzo 1894 è portata allo spedale degl’Incurabili, durante il mio 
srvizio di coadiutore provvisorio, una tale Michelina Gorglia di Pietro, la quale era 
‘pitata con la gamba sinistra sotto la ruota di un char-à-banc. Presentava frat- 
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tura esposta con pestamento dei muscoli della regione posteriore della gamba, man- 
cava qualunque pulsazione della pedidia, l’arto era raffreddato. 

Tenuto conto della natura del trauma e della sua non grave intensità (il veicolo 
era vuoto) mi decisi conservare ed infatti l’inferma guarì, conservando l’arto (caso 
n. XI). 

Saremo spinti ad un intervento demolitore, se vi è concomitante lesione dei vasi 
e nervi in uno a notevole pestamento delle parti molli, non potendo attendere una 


‘ vitalità in tessuti privi delle correnti centrifughe nervose e con scarsa irrorazione 


sanguigna per un certo tempo. 
La lesione ossea rappresenta a mio credere la parte più importante nel giudizio 


pronostico e curativo. 


Se presentemente si dovesse ancora fare la quistione di vita o morte in caso di 
conservazione di un arto con frattura esposta e comminuta, sarei d’accordo con il 
VoLkmann (Conferenze, 1880, p. 1385). Qualunque lesione ossea la più grave con- 
servata non apporta la morte dell’infermo e nel giudizio se debba o no amputarsi 
primariamente, deve valere solo lo stato delle parti molli; anzi arriverci più in là 
e direi con il Lupo (I. c.) bisogna sempre conservare ed amputare solo quando il 
trauma da sé ha compiuto la mutilazione dell’arto. 

Oggi pero ben altro é il concetto pronostico, ed il clinico nel dare il suo giudizio 


deve sapere se l’arto leso e conservato risponderà al suo scopo fisiologico, in altre 


parole #l giudizio pronostico e quindi terapeutico si fonde essenzialmente sulla funzio- 
nalità residuale della parte lesa e conservata. 

Alla stregua di questo criterio io non posso riunirmi alla maggioranza dei chi- 
rurgi conservatori, a meno che non si volesse distruggere la fisiologia. 

1° La importanza della lesione ossea è data dalla perdita di sostanza ossea, 
risultante dalle schegge assolutamente libere, non dovendo pensare all’ablazione di 
schegge aderenti al periostio od agli altri tessuti molli, riconosciute, dopo gli studi 
sull’istogenesi del callo, capaci di potere attivo. 

2° La perdita di sostanza ossea inoltre può essere riparata, o suturando i fram- 
menti previa loro resezione, o attendendo il colmarsi della stessa, mercè tessuto neo- 
formato. . 

Nell’applicazione pratica di questi due mezzi e nelle loro scelte vale come guida 
la distanza esistente tra i due frammenti. Se essa è tale da apportare accorciamento 
notevole, sarà da preferirsi il secondo metodo e non la sutura. 

Ma le discussioni vengono quando si domanda se debba attendersi il colmarsi 
della perdita di sostanza o amputare. 

Il volersi schierare assolutamente e completamente in uno dei due campi è un 
un errore chirurgico, perchè se si tien conto di varie circostanze, alcune inerenti all: 
lesione in sè ed alcune allo infermo, si vedrà che il giusto mezzo esiste. 

Le considerazioni a me pare debbano essere le seguenti : 

1° Sede della lesione. 

Il criterio conservatore deve essere del tutto differente se trattasi dell’arto supe 
riore od inferiore. | 

Saremo spinti alla più alta attuazione pratica del criterio conservatore, anzi sol 








da questo ci fareme ispirare, trattandosi di arto superiore. Un qualsiasi deforme arto 
residuale con limitatissimi o quasi nessun movimento nel gomito, con leggeri movi- 
menti delle dita è sempre preferibile ad un eccellente arto artificiale. Su ciò tutti 
sono di accordo, e quindi agevoleremo la formazione ossea ed il riempimento del 
vuoto esistente vuoi con Je ossa decalcificate alla Seen, vuoi con la garza asettica 
(KoEniG), vuoi con il piombo fuso (BERGER), ecc. 

Non così per l’arto inferiore. 

Questo, deputato essenzialmente, anzi esclusivamente alla deambulazione ed al 
sostenimento del tronco, non ha ragione di essere conservato quando queste due fun- 
zioni sono seriamente ostacolate, a meno che la manìa del progresso non debba de- 
generare nella negazione della fisiologia. 

E che queste funzioni possono essere seriamente difficoltate il chirurgo clinico, a 
differenza di un semplice infermiere, deve saperlo in primo tempo, considerando: 

a) che una perdita di sostanza superiore ai dodici centimetri e più non può 
guarire senza residuarne o una pseudartrosi o una tale fragilità della sostanza ossea 
neoformata, che rende l’arto inservibile a sostenere il tronco e a deambulare; 

6) che a voler ritenere possibile una consolidazione resistente, questa avverrà 
sempre con un accorciamento notevole, per quanto si usino mezzi meccanici (esten- 
sione, controestensione) durante la cura. 

Quindi non sarà opportuno nè logico conservare un arto inferiore quando vi è 
perdita di sostanza superiore at dodici centimetri (sei dita trasverse) sia essa perdita 
completa a tutto il cilindro osseo, od anche di due pareti. Potrà attendersi se una 
delle sezioni del cilindro osseo è integra e vi è perdita di un’altra. 

Che l’accorciamento superiore alle 4 dita trasverse sia incompatibile con la 
deambulazione non debbo dimostrare. 

Piacemi riferire un caso clinico di fragilità ossea residuale ad una perdita di so- 
stanza ossea. | 

La sera del 1° gennaio 1894 ricevein ella sala delle lesioni violente degli Incura- 
bili, essendo di guardia, tale Teresa Ciaramelli da Afragola, la quale era stata ca- 
sualmente ferita da un colpo di rivoltella alla regione anteriore della gamba quasi a 
bruciapelo. 

Dopo le comuni pratiche antisettiche, incisi ampiamente in senso longitudinale 
ove trevavasi il forame d’entrata. 

Riscontrai frattura comminuta della tibia abbastanza notevole, asportai le 
schegge libere e ne residuò una perdita di sostanza di un dieci centimetri, però non 
completa, la parete posteriore, fenduta in varie direzioni, era costituita da schegge 
aderenti da farla sembrare integra. 

Non credei utile nè necessario andare alla ricerca del proiettile, che dovea tro- 
varsi nelle masse muscolari del polpaccio. | | 

Immobilizzai l’arto su di uno stecca Morisani; il proiettile fu estratto dopo dieci 
giorni. 

La guarigione fu lunga quasi quattro mesi; però dopo la guarigione la inferma 
non poteva poggiare il piede a terra senza sentirsi in quel punto venir meno e non 
poteva quindi camminare. Infatti in quel punto il callo fragile non avrebbe per- 
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“tea facilmente il cammino senza un pericolo di frattura; epperò giustamente Il 


a 3 direttore del reparto consigliò un tutore meccanico. 





. 2° Un'altra considerazione è: lo stato generale dell’infermo. 
E noto che la cura conservatrice è lunga, quindi non adatta ad un infermo male 


: «andato, depauperato o per la miseria o per malattie pregresse per le possibili com- 
v=. plicanze e difficoltà, di cui è irta la cura conservatrice stessa. 


Inoltre la istogenesi ossea, molto difficile e poco vitale, non farà sperare una fa- 


cile ed adatta consolidazione. 
3° Le condizioni sociali. 
Bisogna avere riguardo al fatto se una lunga cura è compatibile con le condi- 


zioni sociali, se la lunga permanenza nell'ospedale apporterà la miseria o no di 


una famigliuola. 
4° Il tempo trascorso dalla lesione all’esame del chirurgo e se altre cure incongrue 


sono state eseguite. 
Criterio questo che non ha bisogno di essere illustrato, riuscendo da per sè chiaro 


ed evidente. 


Casi clinici. 
a) Ospedale dei Pellegrini. 


I. Giuseppe Paladino fu Francesco, da Barletta, n. 817 registro - 20 settembre 1893. 

Frattura comminuta ed esposta della gamba sinistra nel suo terzo inferiore, complicata 
a gangrena diffusa dei tessuti molli. 

Lesione in 2° cura. 

Amputazione al 3° superiore della gamba. 

Esce guarito il 19 ottobre 1893. 


IT. Anna Di Napoli fu Antonio, da Napoli, n. 869 - 4 ottobre 1893. 

Pestamento della gamba destra al suo terzo inferiore per passaggio di una ruota di tram. 
La gamba è attaccata al resto del corpo solo per i tendini peronieri laterali. 

Amputazione della gamba al 3° medio. 

Esito: guarigione. 


III. Ciro Sorrentino fu Francesco, da Torre del Greco, n. 1018 - Entra il 22 no- 
vembre 1893. 

Pestamento di entrambe le gambe per caduta su di esse di un grosso macigno. 

Amputazione doppia al 3° medio, medicatura per zaffamento. | 

Esce guarito 1’8 febbraio 1894. 


IV. Luigi Cangiano del fu Raffaele, di anni 13, n. 1045 - 3 dicembre 1893. 
Frattura comminuta ed esposta del terzo inferiore della gamba destra, capitata sotto le 


ruote di un carro quasi scarico. 
Ampia incisione e recentazione dei bordi della ferita, resezione dei frammenti e sutura 


degli stessi. 
Esce guarito 11 gennaio 1894. 


V. Pasquale Cerrino di Filippo, da Cirmore, n. 1088 - Entra il 17 dicembre 1893. 
Esce guarito 1’8 febbraio 1894. 
È il caso riportato a pag. 132. 
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VI. Biagio Miraglia, di anni 47, da Cardito, n. 1102 - Entra il 24 dicembre 1894, 
Frattura esposta della gamba sinistra per caduta dall'alto. 

Ampia apertura dell’incisione cutanea, resezione dei frammenti e sutura. 

Esce guarito 1’8 febbraio 1892. 





VII, Nicola Mazzarella, di anni 55, da Napoli, n. 360 - Entra il 2 maggio 1894. 
Frattura esposta della gamba destra al terzo inferiore. 
Idem del caso precedente. 





VIII. Giulio Parlato, da Napoli, n. 11 - Entra il 3 gennaio 1894, esce il 27 giugno 1894. 
È il caso riferito a pag. 133. 


' b) Ospedale degl’ Incurabils. 


IX. Teresa Ciaramelli, di anni 18, da Afragola, n. 9 registro di sala - Reparto De 
Giacomo. 
È il caso riportato a pag. 135. 


X. Monaco Angela fu Michele, di anni 67, n. 60 - Reparto De Giacomo. 

Frattura esposta del femore sinistro per caduta di un corpo pesante al di sopra, scolla- 
mento cutaneo, pesiamento dei muscoli della regione anteriore. i 

Apertura ampia, ablazione delle schegge libere, medicatura per seconda. oe 

Esce guarita nel giugno 1894. | 


XI. Michela Gorglia di Pietro, n. 58 - Reparto Barba. 
E il caso riportato a pag. 133. 
Esce guarita nel giugno 1894. 


Conclusione. 


Il chirurgo quindi nel conservare un arto con frattura comminuta, complicata 
ed esposta deve ispirarsi alla funzionalità residuale della parte. Nella conservazione 
dei singoli tessuti dovrà tenere conto del momento etiologico, cioè del meccanismo 
d'azione del trauma, perchè questo a priori potrà avvisarlo sulla vitalità dei tessuti, 
fattore importante per il decorso della lesione. 
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V. 


Istituto DI ANATOMIA PATOLOGICA DELLA R. Universita DI Pisa 
Osservazioni ed esperimenti intorno ad un blastomicete patogeno 
con inclusione dello stesso nelle cellule dei tessuti patologici. 


NOTA PRELIMINARE 
per il prof. ANGELO MAFFUCCI e per il dott. LUIGI SIRLEO, aiuto : 





Eseguendo un’autopsia di una cavia morta di marasma, dopo innesto nel tessuto cellu- 
lare sottocutaneo con fegato di embrione di madre tubercolotica, rinvenimmo i due polmoni 
nel seguente stato: il sinistro era ingrandito verso l’apice, di aspetto grigiastro, di consi- 
stenza molle, che al taglio dava l’idea di un tessuto missomatoso, e premendo la superficie 
del taglio dalla stessa usciva una sostanza filamentoss; il destro era fortemente congesto e 
ad occhio nudo non presentava gli stessi caratteri notati nell’apice del polmone sinistro. Le 
glandule mediastinali erano fortemente ingrandite e di aspetto molle, gelatinoso; fatto un 
taglio delle stesse si notarono gli stessi fatti della neoplasia dell’apice del polmone si- 
nistro. . 

Nei restanti organi ad occhio nudo non apprezzammo lesioni di sorta. 

Con pezzi di polmone furono innestate due cavie nel tessuto cellulare sottocutaneo. 

Tutti gli organi furono conservati parte in sublimato e parte in alcool assoluto. 

L'esame a fresco del detrito che usciva dalla superficie del taglio dell’apice del polmone 
sinistro e delle glandule mediastinali presentò i seguenti caratteri istologici: alcuni elementi 
avevano l’aspetto di cellule epiteliali rigonfiate, altri di leucociti; nelle cellule epiteliali si 
riscontravano oltre il nucleo respinto alla periferia della cellula, delle inclusioni cellulari, 
alcune grandi quanto un leucocito ed altre più grosse, le quali avevano un netto doppio 
contorno, con nucleo granuloso e nerastro e con una zona ialina, che faceva limitare il dop- 
pio contorno dal resto del protoplasma cellulare. Molti degli elementi con doppio contorno 
erano liberi in mezzo agli elementi istologici sopra descritti. 

Nei tagli microscopici del polmone colorati col litio-carminio si notarono nell’apice del 
polmone sinistro tre zone: una periferica e che era fatta dagli alveoli dilatati, congesti, 
contenenti cellule epiteliali rigonfiate, con uno o più nuclei; fra questi elementi cellulari se 
ne notarono alcuni di diversa grandezza, da due a cinque volte più grossi di un leucocito, i 
quali avevano il protoplasma omogeneo colorato in roseo con un contorno ben netto; erano 
di forma ora rotonda, ora ovale, con nucleo ora roseo, ora nerastro, ed ora fortemente 
ialino con leggera tinta rosea; in quest’ultimo caso alla periferia tra la membrana ed il resto 
della sostanza del nucleo si vedevano chiaramente uno o più nucleoli, e quando era uno il 
nucleolo aveva la forma di ferro di cavallo. Altre volte questa forma di cellule di aspetto 
ovale teneva ligata a sè un’altra forma molto più piccola cogli stessi suoi caratteri ed in 
alcune di questa seconda varietà si vedeva nettamente come il nucleo della forma più grossa 
si continuava col nucleo della forma più piccola con accenno di un vero strozzame to 
nucleare. 

Nelle forme più grosse, che non presentavano manifestamente accenni di strozzam to 
nucleare, questo nucleo nella maggioranza dei casi era di colorito nerastro. 

Nella seconda zona del tumore si vedevano gli alveoli fortemente dilatati, ripieni di « :l- 
lule epiteliali rigonfiate, con uno 0 più nuclei, senza accenno di emigrazione di leucocit ra 
le cellule epiteliali. 
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In mezzo a queste cellule epiteliali erano contenute le forme di quegli elementi sopra- 
descritti, e moltissimi di questi erano inclusi nelle cellule epiteliali. 

Ma siccome le particolarità istologiche di queste inclusioni cellulari si potevano colpire 
meglio coi colori di anilina, così abbiamo adoperato ora la soluzione Ehrlich-Biondi ed ora 
una mescolanza di bleu di metilene ed eosina. i 

Le forme libere in mezzo alle cellule epiteliali presentano varie zone di colorazione: una 
periferica rosea, quella del doppio contorno violetta, e quella centrale colore arancio e ne- 
rastro insieme. Queste gradazioni di colore sono ora più intense ed ora più sfumate. 

Quelle forme contenute nelle cellule epiteliali (in numero di una fino a sei o sette) le più 
grosse hanno un alone chiare, che le distingue dal resto del protoplasma della cellula, poi 
una zona verdastra ed un nucleo nerastro; le più piccole hanno ugualmente una zona peri- 
ferica incolore, che le distingue dal resto del protoplasma includente, ed il nucleo di colorito 
arancio. Queste diverse gradazioni di colore variano ancora a seconda lo stadio dello svi- 
luppo delle inclusioni cellulari. 

La cellula epiteliale, che contiene le forme incluse, diviene di aspetto fortemente ialino e 
leggermente granulosa e rigonfiata, ed in ragione diretta dell'aumento del numero degli 
elementi inclusi si distrugge. Allorché si passa alla terza zona del tumore, la centrale, si 
trovano gli alveoli ripieni di queste inclusioni cellulari con scarsi elementi epiteliali. In questi 
punti l'accumulo di questi elementi inclusi resi liberi dopo la distruzione delle cellule epite- 
liali è enorme. Jl connettivo dei setti del polmone non presenta reazione infiammatoria; 
come le glandule linfatiche intorno ai bronchi nulla presentano di speciale. In alcuni di questi 
bronchi e specialmente nei piccoli si nota una attivissima proliferazione dell’epitelio, tanto 
che la mucosa piglia alcune volte l’aspetto di un papilloma, ed in mezzo all’epitelio si vedono 
le forme endocellulari sopra descritte, che non penetrano nelle cellule, ma restano fra l’una 
e l’altra. D'altra parte nel centro del broncheolo si trova una massa formata di cellule epi- 
teliali provenienti dagli alveoli, ripiene di inclusioni cellulari, e miste a molte di quelle forme 
sopra descritte rese libere per distruzione dell'epitelio. 

L’altro polmone, che non presentava macroscopicamente un aspetto grigiastro, fa notare 
essere costituito a preferenza della prima e seconda delle zone sopra descritte con scarsis- 
simi punti dove il tessuto del polmone è distrutto. E qui si può costatare ancora un altro 
fatto: che se da un lato molti elementi endocellulari col loro sviluppo e col loro numero 
portano la distruzione della cellula epiteliale, laddove la forma endocellulare è unica la cellula 4 
epiteliale non è distrutta, ma invece la forma endocellulare subisce fasi regressive, inquan- i 

i toché prima perde il nucleo e poi di essa non ne resta che un alone incolore, sferico, che si © 
| differenzia dal resto del protoplasma della cellula; si possono seguire tutti i graduati pas- 
saggi di questa sua fase involutiva. 
È da notare ancora un altro fatto, che le cellule che contengono una o più di queste forme È 
endocellulari non presentano fenomeni di moltiplicazione; all’opposto le cellule epiteliali con i 
uno o più nuclei si riscontrano a preferenza nella zona dove le forme endocellulari soprade- 
scritte sono fuori delle cellule. E dove la cellula epiteliale si ingrandisce enormemente da : 
sembrare una cellula gigante contenente sei a sette forme endocellulari, il nucleo non è in ‘ 
scissione, ed è sempre unico; e se in qualche cellula gigante a fianco al nucleo della cellula | 
si vede a volte qualche altro elemento nucleare in scissione, questo non è che un leucocito 
polinucleato emigrato nella cellula, il quale si distingue per la zona protoplasmatica che 
‘irconda i nuclei, la quale si differenzia completamente dal resto della cellula cpiteliale. 
Le glandule linfatiche del mediastino fanno notare, oltre gli elementi linfoidi, una serie di 
lementi cellulari cogli stessi caratteri delle cellule epiteliali del polmone, cioè grosse, leg- 
ermente granulose e ialine con un nucleo ben distinto. La disposizione topografica di 
mesti ultimi elementi è la seguente: essi occupano a preferenza i seni linfatici sotto-capsu- f 
iri c la sezione dei cordoni midollari, i quali sono completamente distrutti; un residuo di 
essuto linfoide resta semplicemente nei follicoli linfatici. Ancora qui si trovano le inclusioni 
‘egli elementi di aspetto epiteliale e le cellule di aspetto epiteliale ancora qui cadono in 
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necrosi mettendo in libertà gli elementi endocellulari, i quali presentano tutti i caratteri di 
quelli descritti nel polmone; e laddove predominano gli elementi epiteliali, se non si sapesse 
che si ha sotto gli occhi una glandula linfatica, si potrebbero scambiare questi punti con 
alveoli polmonali ripieni di cellule epiteliali. Per cui si acquista il convincimento, che con 
queste forme endocellulari sia ancora emigrato l'epitelio polmonale neoformato. 

La forma endocellulare però non solo può percorrere assieme all’epitelio la via linfa- 
tica, ma ancora isolatamente la via sanguigna, inquantochè si sono trovate forme endocel- 
lulari libere nei vasi sanguigni delle glandule linfatiche in mezzo ai corpuscoli rossi del 
sangue, E infatti studiando la milza di questo animale, mentre le lacune venose della polpa 
si trovano dilatate e contenenti molte cellule globulifere, nei follicoli si trovano forme 
endocellulari libere senza le speciali cellule del polmone, e queste forme endocellulari libere 
hanno, come al solito, le grandi una zona ialina, incolore, una zona verdastra ed una zona 
nerastra, e le più piccole presentano la zona ialina incolore ed il nucleo di colore arancio. 

Nel rene si trovano in mezzo ai tubi della sostanza midollare delle chiazze fatte esclusi- 
vamente di forme endocellulari libere con grande distruzione ed atrofia dei tubi renali; però 
di tratto in tratto ancora nel rene, specialmente dove non c'è un grande accumulo di queste 
forme endocellulari, si trovano delle cellule con gli stessi caratteri dell’epitelio polmonale. 

Nel fegato fin ora non ci è riuscito di vedere le cose così manifeste come nel rene e 
nella milza. 

Dal modo come noi abbiamo visto nei tessuti moltiplicarsi queste forme endocellulari, 
abbiamo acquistato il convincimento di trattarsi di parassita, il quale, più che appartenere 
agli istozoarii, pare che appartenga ai blastomiceti. Questo convincimento ci è stato conva- 
lidato da ciò che diremo intorno agli esperimenti sugli animali e sulle culture. 

I primi animali che furono innestati col polmone della cavia nel tessuto cellulare sotto- 
cutaneo dell'addome, presentarono due fatti importanti: 

1° tumefazione locale; 
2° nei giorni consecutivi ingorgo delle glandule linfatiche dell’inguine e della 
ascella. 

Nel punto d’innesto si formò un’ulcera, la quale dava un prodotto di aspetto mucoso, che 
esaminato al microscopio era costituito di molti elementi di aspetto epiteliale ed epitelioide 
con scarsi leucociti e numerose forme cellulari a contorno netto, rotonde od ovali, che ave- 
vano un volume superiore ai leucociti. Queste forme erano ora isolate, ora unite a due 0 più 
elementi, ed ora in una vera forma zoogleica, mantenuti questi elementi fra loro da una so- 
stanza ialina. Ciascuno elemento era costituito da tre zone: una periferica ialina, un doppio 
contorno ben manifesto ed un nucleo con nucleoli. Ancora qui si poteva osservare che al- 
cuni di questi elementi emettevano delle propaggini dal nucleo e generavano in qualche 
punto della loro periferia forme consimili, donde poi si potevano vedere delle colonie for- 
mate di due o tre elementi. 

La moltiplicazione di questi elementi avveniva tante volte non in un solo punto, ma in due 
o tre punti, per cui si vedevano due o tre propaggini alla periferia di ciascuno elemento; e 
si poteva notare spesso, che mentre la cellula figlia cra legata ancora alla cellula madre 
dava per conto proprio un terzo elemento. Così si è potuta seguire la formazione delle 
masse di aspetto zoogleico. 

Alcune volte l’essudato si può dire che era formato da soli elementi parassitari da co- 
stituire una vera cultura pura, e quando poi vi erano accompagnati elementi epiteliali od 
epiteliodi, alcuni di questi contenevano delle forme parassitarie incluse, fatto che risaltava 
molto meglio, qualora si poneva in osservazione una goccia di questo essudato unitamente a 
qualche goccia di bleu di metilene ed eosina. 

L’ulcera man mano che finiva l’essudato di aspetto mucoso si copriva di una crosta e i 
bordi della stessa fortemente infiltrati e di aspetto neoplastico ricordavano più che una 
forma infiammatoria l’ulcera degli epiteliomi cutanei. Però dopo un certo tempo il fondo 
dell’ulcera si copriva di una granulazione di aspetto fungoso con tendenza al riavvicina- 
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mento dei bordi ed alla cicatrizzazione. Se poi invece di fare l’innesto dell’essudato nel 
tessuto cellulare sottocutaneo, si faceva un innesto, come si pratica nel vaccino, scalfendo 
l’epitelio della cute, dopo alcuni giorni compariva una zona d’infiltramento coperta da una 
crosta sotto la quale vi era un essudato di aspetto mucoso cogli stessi caratteri istologici 
sopra accennati e nei giorni consecutivi si aveva ancora ingorgo glandulare dell’inguine 
e dell’ascella, e in ragione diretta che passava il tempo, la placca cutanea di infiltramento 
prendeva un aspetto neoplastico cessando in parte Ja secrezione mucosa. 

Estirpando questa placca o bordi dell’ulcera, quando l’innesto si faceva nel cellulare 
sottocutaneo, all'esame microscopico dei rispettivi preparati si notavano i seguenti fatti: 
nei punti più lontani dal punto ulcerato lo strato di MaLrionI era fortemente iperplastico e 
dava delle gittate di neoproduzione epiteliale nel corion sottostante in forma multo anomala; 
l’epitelio di questo strato di MaLpiGHI, che era in vicinanza dell’ulcera, conteneva una serie 
di forme parassitarie incluse e per la moltiplicazione del parassita spesso le cellule cadevano 
in necrobiosi, per cui si formavano dei nidi in mezzo all’epitelio contenenti molte forme 
parassitarie. Esaminando poi il fondo dell’ulcera, questo era fatto in massima parte da un 
detrito di leucociti e di forme parassitarie. Allontanandoci dalla zona necrotica sia in senso 
perpendicolare da questo punto, cioè verso il tessuto muscolare sottostante delle pareti 
addominali, o andando ad osservare la zona del corion dei bordi dell’ulcera coperta ancora 
di epitelio sano, si notavano i seguenti fatti: era scarso l’infiltramento linfoide, invece 
vi era predominio di elementi grossi con uno o più nuclei di aspetto epiteliale o altre 
volte di aspetto epitelioide; questo fatto era più marcato nello strato delle papille connet- 
tivali, e riusciva difficile a poter definire se le cellule contenute in questo sito erano le cellule 
endoteliali rigonfiate o quelle dello strato di MacPiGHI emigrate, tanto più che in alcuni punti 
si vedeva una diretta continuazione delle cellule dello strato di MaLeiGHI con quelle dello 
strato delle papille connettivali. In mezzo a queste cellule di aspetto epiteliale indubitata- 
mente vi erano delle cellule giganti con nuclei alla periferia. Queste cellule di aspetto epite- 
liale erano così unite fra loro da dare un aspetto alveolare ed i limiti di questi alveoli non 
cerano che le antiche fibre dello stroma del corion. 

It parassita in alcuni punti era abbondante, in alcuni punti scarso nel tessuto sottocu- 
taneo. Detto parassita ora si trovava libero ed ora incluso nelle cellule di aspetto epiteliale 
o nelle cellule giganti. Ancora qui bisogna notare che quello che era libero presentava i 
caratteri sopra descritti nell’essudato, mentre quello che era contenuto negli elementi cel- 
lulari prendeva, poco le sostanze coloranti, però faceva distinguere il doppio contorno, la 
sostanza ialina ed il nucleo, oppure appena si distingueva il solo doppio contorno, nel cui 
centro vi era una sostanza non colorabile. Il parassita che era verso la superficie dell’ulcera, 
presentava alcune volte il nucleo nerastro, mentre quello che era nel tessuto del corion, 
non presentava questa speciale pigmentazione del nucleo. 

Le glandule linfatiche dell’inguine o dell’ascella estirpate nei primi giorni davano ad os- 
servare i seguenti fatti: tutti i seni linfatici sottocapsulari erano pieni delle forme parassi- 
tarie miste a scarsi leucociti ed a cellule di aspetto epitelioide; nei seni linfatici dei cordoni 
midollari si riscontravano ancora forme parassitarie c cellule di aspetto epitelioide ; queste 
ultime erano in maggiore abbondanza, e spesso si trovavano nidi di cellule epitelioidi senza 
presenza di parassiti; ancora qui molti dei parassiti erano contenuti nelle cellule epitelioidi 
e a questo stadio i follicoli linfatici avevano l’aspetto normale. 

Se poi le glandule venivano estirpate dopo molti giorni dall’innesto fatto nel tessuto cel- 
ulare sottocutaneo, allora si notavano i seni linfatici sottocapsulari per larga zona infiltrati 
Ji cellule epitelioidi, le quali invadevano ancora il follicolo fino a distruggerlo. Questa neo- 
nroduzione di cellule di aspetto epiteliale si trovava ancora nei seni linfatici dei cordoni 
nidollari, i quali dalla invasione di questi elementi venivano in parte distrutti; tra questi ele- 

renti di aspetto epiteliale si trovavano ancora cellule giganti. Il modo come erano aggrup- 
ate queste cellule epiteliali dava l’aspetto di veri alveoli, il cui stroma cra fatto dall’antico 
“eticolo della glandula linfatica. In questa neoproduzione delle glandule linfatiche scarseg- 
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;.:: , giava la presenza del parassita e difficilmente si trovava libero; era incluso nelle cellule ed 
in fase regressiva; però la cultura svelò che vi erano ancora forme capaci di vegetazione. 


Vi erano larghi tratti di glandula, dove la ricerca la più accurata non faceva riconoscere la 


‘presenza del parassita nelle cellule di aspetto epiteliale; altre volte questo parassita era con- 


tenuto nelle cellule giganti ed egualmente in fase regressiva. 

Quantunque la presenza della cellula gigante nel tessuto sottocutaneo e nelle glandule 
era spiegabile per la presenza del parassita sopradescritto, pure avendo da fare con ani- 
mali suscettibili di tubercolosi e facendo queste ricerche in un laboratorio dove si lavora 
sulla tubercolosi, per togliere qualunque dubbio sull’accidentale innesto di bacilli tubercolari, 


furono fatte le opportune ricerche per svelare la presenza dello stesso, le quali riuscirono 


infruttuose. 

Basandoci sul fatto, che il polmone era il primo terreno dove il parassita era entrato nella 
cavia di osservazione, noi iniettammo una soluzioue in brodo dell’essudato del tessuto cel- 
lulare sottocutaneo delle prime cavie di esperimento nella trachea di altre cavie, e prima 
che queste morissero alcune furono da noi uccise ed abbiamo potuto colpire la lesione nella 
forma iniziale, che consiste in una neoformazione di cellule epiteliali del fondo degli alveoli 
non solo, ma ancora dei bronchi, tanto da pigliare questi ultimi in alcuni punti la forma di 
un vero papilloma. Egualmente qui si vede che dove le cellule sono in neofotmazione con 
uno o più nuclei, il parassita non esiste nelle stesse; laddove poi la neoproduzione è giunta al 
grado di riempire completamente gli alveoli, il parassita si contiene nelle cellule epiteliali. 

E sono le forme più giovani del parassita quelle incluse nelle cellule, dappoichè quando 
il parassita raggiunge la forma adulta le cellule includenti si distruggono e si formano nidi 
di detrito di cellule e parassiti. In tutte queste osservazioni, come nel primo caso, manca 
una forte emigrazione di leucociti. 

Ancora in alcuni punti l’epitelio del polmone prende l’aspetto leggermente ialino, gra- 
nuloso, in altri conserva i caratteri delle vere cellule neoformate degli alveoli polmonali. 

Nelle glandule linfatiche del mediastino si trovano i seguenti fatti: in tutti i seni linfatici 
sottocapsulari e midollari si trova una quantità straordinaria di parassiti ora liberi ed ora 
inclusi in cellule di aspetto epiteliale. 

Siccome l’animale è stato ammazzato dopo pochi giorni dall’innesto, così non raggiunge 
quel grado d’invasione epiteliale notato nella prima osservazione. 

Molti animali, come polli, cani, cavie, conigli, pecore, sono in esperimento con innesto 
nel polmone, connettivo sottocutaneo, peritoneo, periostio, vie biliari, utero e mammella, 
sia coi prodotti direttamente ricavati dagli animali, che con culture del parassita. Di tutte 
queste ricerche sara fatta menzione nel lavoro in esteso. | 

Non sospettando che si potesse contenere una forma speciale di parassita nel tumore 
del polmone e delle glandule linfatiche della cavia, che fu l'oggetto della nostra prima osser- 
vazione, trascurammo di fare da essa delle culture, che abbiamo potuto ottenere dalle cavie 
innestate nel tessuto cellulare sottocutaneo. Il parassita vegeta bene sull’agar zuccherato, 
più stentatamente sull’agar glicerinato, bene sulla patata, poco in gelatina, pochissimo sul 
siero di sangue coagulato e molto poco ancora nel brodo di carne. Le colonie sulla culvura 
dell’agar non zuccherato a 37° compariscono verso il 4° o 5° giorno; su quello zuccherato e 
sulla patata dopo 48 ore comincia a comparire qualche colonia. Le colonie sul principio 
sono sferiche, biancastre, crescono in superficie ed hanno tendenza a fondersi fra di loro, 
tanto da formare sull’agar disteso a becco di flauto una patina biancastra, che ha la tendenzz 
a distendersi su tutta la superficie dell’agar. Questa colonia al tatto è molto molle. Sull’agai 
per infissione cresce poco bene; sulla gelatina per infissione la colonia prende l’aspetto d 
un chiodo, e mentre è rigogliosa quella parte che trovasi sulla superficie libera della gelatina 
senza aver grande tendenza ad estendersi, crescono invece stentate quelle che sono lungo 
l’asse di infissione. Nella gelatina messa a becco di flauto cresce molto bene la colonia senza 
tendenza ad aumentare in superficie ma ad ispessirsi. Sulla patata la colonia piglia l’aspettc 
grigiastro ed ha tendenza a stendersi in superficie come su l’agar. La gelatina come il sierr 
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di sangue non hanno tendenza a fondersi. L’esame istologico degli elementi della cultura fa 
rilevare l'identità delle forme piccole, che si trovavano nell’essudato degli animali, cioè 
quelle con leggiera zona ialina e con doppio contorno, che limitava il nucleo, il quale con- 
tiene nucleoli; molte di queste forme erano ugualmente unite fra loro da formare colonie di 
tre a cinque individui, e molti di questi elementi si vedevano in moltiplicazione collo stesso 
meccanismo di gemmazione di quelli dell’essudato. 

Se poi questa cultura è portata nel tessuto cellulare sottocutaneo, non solo riesce pato- 
gena, perchè forma ingorgo glandulare ed essudato nel punto d’ innesto, ma fa notare che il 
parassita si presenta tal quale come era nel primo essudato, cioè sotta forma di grossi ele- 
menti con doppio contorno circondato da zona ialina con nucleo, con uno o più nuclei, e la 
zona ialina che circonda un parassita, si fonde colla stessa zona ialina dell’altro, tanto che sì 
possono trovare su questi animali ancora quelle forme di aspetto zoogleico; fatto che non si 
verifica nelle culture. 

Lo studio fatto in goccia pendente in brodo o in siero di sangue liquido su tavolino ri- 
scaldato tra i 38° e 40° ci ha fatto assistere a questo fenomeno, che osservando sul margine 
della goccia vi erano indubitatamente elementi in moltiplicazione, i quali nelcentro della , 
goccia difficilmente si presentavano. Il parassita non ha movimenti di traslazione da un 
punto ad un altro della goccia pendente, però si assiste ad un movimento bellissimo dei nu- 
cleoli sia di oscillazione intorno al proprio asse, che di traslato da un punto ad un altro 
del nucleo. 

E sotto al campo del microscopio, in goccia pendente, noi possiamo oggi ben definire le 
diverse parti di cui è costituito il parassita; la zona ialina deve essere considerata come 
il protoplasma, il doppio contorno come la membrana del nucleo. Questa membrana del 
nucleo si rende più spessa da pigliare l’aspetto di una sostanza nerastra, che aumenta in ra- 
gione diretta che diminuisce la zona ialina, fatto che si può seguire sotto il campo del 
microscopio. Da un punto di questa membrana del nucleo comincia a formarsi una leggiera 
digitazione, prima ad angolo acuto, poi ottuso e finalmente sotto forma di sezione di sfera, 
la quale mentre s’ingrandisce verso la zona ialina, si restringe verso il centro del nucleo, e 
dentro questa escrescenza della membrana del nucleo emigra un nucleolo, in modo che la 
sfera si rende sempre più indipendente, donde la formazione di due elementi parassitari uniti 
ancora per la zona ialina; si può seguire la completa scissione delle due forme. 

Però non è questo il solo modo di moltiplicarsi, e ciò che andiamo ad accennare lo ab- 
biamo desunto dalle figure dei tessuti, non lo abbiamo potuto seguire direttamente in goccia 
pendente. La sostanza nera contenuta nel nucleo del parassita non è che la cromatina dello 
stesso e non deposizione di sali calcarei, perchè, trattando i preparati con alcool acidulato, 
acido cloridrico, questa sostanza non si scioglie, tanto più che essa forma un filamento 
che avvolge i nucleoli, e questo filamento l’abbiamo potuto seguire dal nucleo fino nelle 
gemmazioni accompagnando i nucleoli emigrati. 

Per questi caratteri di cultura e per questo modo di moltiplicarsi noi non esitiamo a rico- 
noscere in questo parassita un blastomicete, quantunque nei tessuti possa far pensare a 
prima giunta ad una forma di istozoario, e per il suo carattere di possedere una cromatina 
nerastra noi per differenziarlo da quei blastomiceti non descritti come patogeni, fin da ora” 
provvisoriamente lo chiameremo Saccharomyces niger. 

T.a conoscenza di blastomiceti patogeni capaci di dare neoproduzione con inclusioni cellu- 
la èappena accennato nel lavoro di Orto Busse (Centralbl. f. Bakt. u. Parasit., Bund XVI, 
18 1, n. 4-5) in un sarcoma della tibia dell’uomo. Recentemente il prof. SanreLIcE, facendo 

ri. rche su alcuni blastomiceti, ne ha trovato uno patogeno per le cavie (Centralbl. f. Bakt. 
u. ?arassit., Band XVII, 1895, n. 4). 

Toi abbiamo mostrato le nostre ricerche ai professori De Vestea, Guarnieri, Ceci, Du- 
cr ., nonché al senatore Durante e ai suoi alunni nel mese decorso di gennaio, e dal dottor 
Ri cat, che lavora nell’Istituto di clinica chirurgica di Roma, mostrandoci alcuni suoi pre- 
pe ati di un papilloma dell'ovario della donna con inclusioni cellulari molto vicine alle forme 
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da noi descritte, sapemmo che il prof. SanrgLICE si occupava di questa quistione sperimen- 
tale; per cui siamo lieti di dire che, indipendentemente l’uno dall’altro, noi ed il prof. Sax- 
FELICE siamo venuti alla stessa conclusione di un blastomicete patogeno per la cavia. 

La nostra ricerca nella sua parte sperimentale, come nell’osservazione primitiva mette in 

chiaro due quistioni : 

1° Che esiste un blastomicete patogeno con carattere di determinare fatti di neopro- 
duzione di indole cronica, i cui prodotti cellulari sono capaci di emigrare dal punto della 
neoformazione alle glandule linfatiche, e che il parassita vive fuori e dentro gli elementi cel- 
lulari e che omigra isolatamente o cogli elementi della neoproduzione ; 

2° Che esso parassita può distruggere le cellule in cui si annida, come può essere da 
queste alla sua volta distrutto, fino a'troyare un prodotto patologico generato dallo stesso 
senza la sua presenza. 

Intorno ai rapporti che può avere questo blastomicete, che vive nelle cellule epiteliali 
del polmone della cavia, con le inclusioni cellulari che oggi si ritengono come forme paras- 
sitarie nelle neoproduzioni epiteliali (carcinoma), noi non siamo autorizzati a dire alcuna 
pruposizione in senso positivo o negativo. Semplicemente facciamo notare che una delle 
forme delle inclusioni cellulari può oggiegon tutta certezza attribuirsi ad un parassita ben 
noto, che è un blastomicete e non un istozoario, e che molte forme, che per altri sono consi- 
derate come forme degenerative del protoplasma degli elementi degli epiteliomi, alcune 
possono da queste nostre ricerche avere ‘un appoggio per essere considerate come veri 
parassiti, e che nelle future ricerche intorno ai tumori di indole infettiva non va abbandonata 
certamente quella degli istozoari, ma va ancora calcolata quella dei blastomiceti. 

Tutta la storia del parassitismo ci dice infatti che è bastata una osservazione elemen- 
tare per poi allargare la sfera delle ricerche e formare dei grandi capitoli, così il carbonchio 
per tutto il resto degli schizomiceti, l’achorion Schénleinu per gli ifomiceti patogeni, la 
cornalia per gli istozoarii patogeni, il drepanidium della rana per tutti i citozoarii; così spe- 
riamo che da queste ricerche del Busse, del SanesLICE © nostre possa aprirsi il capitolo dei 
blastomiceti patogeni per le neoplasie. 


Pisa, 25 gennaio 1895. 
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ISTITUTO DI ANATOMIA PATOLOGICA DELLA R. UNIVERSITÀ DI Roma 
diretto dal prof. E MARCHIAFAVA 





La diagnosi e la terapia chirurgica del fegato cordato 


pel dott. RAFFAELE BASTIANELLI 


Un’operazione che eseguii nel 1891, e di cui brevemente riferii alla Società Lan- 
asiana degli ospedali di Roma, nella seduta del 3 dicembre 1892, mi porse l'occasione 
di ricercare gli altri casi consimili noti finora, c dallo studio di questi fatti mi 
sembrò sorgessero utili ammaestramenti per la diagnosi e la terapia di alcune mal- 
formazioni del fegato, congenite o acquisite, che possono incontrarsi nella pratica e 
che finora, per lo più rinvenute accidentalmente e quasi mai diagnosticate con esat- 
tezza durante la vita, non furono ancora oggetto di uno studio sintetico. 

Le malformazioni che qui considero, sono quelle per eccesso e cioè quelle che 
sorgono per accrescimento del tessuto epatico in una direzione insolita, in modo da 
formare un tumore di variabile volume, connesso col viscere nel suo punto d’origine, 


o apparentemente indipendente, quale, nel modo più comune, si presenta il così detto 


fegato cordato. 

La formazione per eccesso raggiunge: il suo più alto grado, quando la parte di 
tessuto accresciuto si separa completamente dal viscere. Ciò si verifica, qual fatto 
congenito, rarissimamente ed ha nome di “ fegato succenturiato ,. 

Che piccole porzioni di tessuto epatico si trovino separate dal viscere, è noto; 
ma le dimensioni loro non hanno mai importanza pratica. 

La possibilità che un fegato succenturiato acquisti volume e forma propria tanto 
da imporsi in una diagnosi differenziale, ‘è straordinariamente rara e forse perciò non 
e menzionata nei trattati. 

Si conosce infatti un solo caso descriito da Moraes (1), il quale vide un bam- 
bino che presentava un tumore grosso come un pugno nella regione addominale, a 


(1) Morcagvi. De sedibus et causia morborum. Epist. XLVIII, art. 55. (Ediz, veneta del 1791, t. II, p. 247). 
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destra dell’ombelico e un poco al disopra, non completamente ricoperto dalla pelle, 
ineguale, cedevole, che cominciò a gangrenarsi e con esso la parete muscolare sotto- 
stante, sicchè dopo 35 giorni il bambino morì. Aperto il ventre si vide che vi era 
un fegato duplice, l’uno al solito posto e alquanto piccolo, diviso in lobi longitudinali 
(praelongo), l’altro più grande, deforme, congiunto con quello per una spessa mem- 
braua, annesso al tronco della vena porta, ma immettendo !e sue vene nella cava, al 
disotto dell’altro fegato, si estendeva talmente che, aderendo al peritoneo, spingeva 


fuori le membrane ad esso connesse, e formava il tumore di cui si disse; non vi cra. 


vescicola biliare. 

Un’importanza pratica molto grande ha, di fronte a queste mostruosità, la lesione 
già menzionata col nome di fegato cordato e che generalmente si ritiene come 
acquisita. 

CRUVEILHIER (1) figurò e segnalò questa lesione come una vera deformazione 
prodotta nelle donne dal busto, e Frericus nel suo trattato ne fece una completa 
descrizione. i 

E dunque ben nota a tutti i medici, ma poichè solo oggi, in seguito agli interventi 
chirurgici, essa ha acquistata un’importanza pratica e quindi è necessario diagnosti- 
carla intra vitam, così premetto una breve descrizione, seguendo quella che è clas- 
sica in tutti i manuali. 

Si ammette universalmente che per un'influenza esterna la quale comprima cir- 
colarmente il torace, e perciò per fatto del busto molto stretto nelle donne, o per un 
restringimento rachitico della base del torace, il fegato subisca spostamenti é defor- 
mazioni. 

Quando la costrizione è forte e risiede all'incirca a livello della metà del vi- 
scere, questo non solo viene spostato o respinto in vario modo ma è compresso nel 
senso del suo diametro sagittale e tutto all’ingiro, sicchè si forma un solco nel lobo 
destro e più raramente anche nel sinistro: se la costrizione è durevole e raggiunge 
un grado estremo, il solco si approfonda, e così isola dal resto dell'organo una por- 
zione più o meno voluminosa che resta collegata al lobo corrispondente per un 
tratto di tessuto di vario spessore : talora questo tratto di congiungimento si fa sot- 
tilissimo, di guisa che il pezzo strozzato dal resto dell’organo, diviene mobile, può 
essere spostato in ogni direzione e quasi rovesciato sottosopra. Il ponte di unione 
sottilissimo può non scoprirsi alla palpazione e alla percussione, sia perchè dista 
dalla parete addominale, sia perchè le anse intestinali possono coprirlo, ed ecco che 
il fegato strozzato diventa apparentemente un tumore mobile, parzialmente retro- 
intestinale, indipendente dal fegato. 

Esso può avere notevoli dimensioni sia nell’asse verticale che nel frontale: 
quindi lo potremo trovare nella regione inferiore del ventre, nella fossa iliaca destra, 
sorpassando anche la linea mediana, accrescendo le possibili confusioni. 

La causa stessa che determinò tale strozzamento, agisce anche spostando il fegato 
sul suo asse. Secondo Frericus la costrizione che agisce sulla parte media o inferiore 
del fegato, sposta in basso l’asse antero-posteriore, cioè ruota verso la parte ante- 
riore del ventre la superficie convessa dell’organo e nello stesso tempo allunga il suo 
diametro verticale. Il margine inferiore del lobo destro scende anche fino nella re- 
gione cecale, e se nel solco si collocano anse intestinali si ha un tumore apparente 
indipendente dal fegato. 

Questo tumore ha inoltre un bordo arrotondato, a guisa di clava, non più 
tagliente, come è nel viscere normale. 

Intanto il fegato non è disceso col suo limite superiore, anzi la costrizione lo può 
aver fatto risalire. | 

Sulle pareti toraciche non si rivela sempre l’effetto della costrizione, secondo gli 
autori. FRERIcHS (2) dice che la pelle talora porta le tracce della pressione, ma lo 
strozzamento non è sempre apparente sugli archi costali, i quali, nel togliersi i vestiti, 


(1) CruverLAIER. Atlante, tav. 57. 
(2) FRERICHS. Maladies du foie, pag. 46. 
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se la causa non è permanente, per elasticità in parte si mettono nella posizione na- 
turale spianando il solco. KLEBS (1) dice che le parti molli e le coste possono restare 
completamente intatte nei casi di massima malformazione del fegato. 

La vescichetta biliare segue talora il pezzo di fegato strozzato, discende con 
€s80, € ae coperta più o meno completamente (V. appresso il caso di v. Hacker 
ed il mio). ° 

KLess ha rilevato l'importanza che la formazione del solco sul tessuto epatico 
può avere per la vescichetta biliare e per la sua funzione. (2) Ciò avviene in due 
modi. O la vescichetta è compressa în toto contro le parti sottostanti, ed allora essa 
è piccola, le sue pareti sono per lo più un po’ ispessite, il suo contenuto è una se- 
crezione catarrale o bile poco ispessita. Ovvero lo strozzamento colpisce la sua parte 
superiore soltanto, senza riuscire a impedire completamente il passaggio della bile: 
in tal caso si ingrandisce e sporge sotto il bordo del fegato. Il tessuto epatico sopra- 
stante si può atrofizzare. In altri casi la vescichetta è provvista quasi di mesenterio, 
* atrofica, l’uscita della bile non si fa bene, e ne deriva la formazione di calcoli. Sic- 
come tali lesioni epatiche sono frequenti nelle donne, questa per l’A. sarcbbe una 
ragione per cui la calcolosi biliare prevale in esse. | 

Marcuanp (33) più recentemente ha ripetuto la stessa cosa, e da parecchie osser- 
vazioni fatte crede che lo strozzamento del fegato prodotto dalle coste troppo strette 
tagioni stasi biliare e calcolosi. 

Ho così descritto il fegato strozzato, che i francesi hanno pure nominato, lobe du 
foie flottant, e prima che passi all’esame dei casi clinici noti per intervento chirur- 
gico, voglio menzionare alcune altre singolari malformazioni del fegato acquisite e 
congenite le quali possono dar luogo a tumori addominali più o meno facilmente 
Mconoscibili come appartenenti al fegato, per esporre in seguito le osservazioni cli- 
niche, e poi i criteri di diagnosi che valgono a farci distinguere queste formazioni 
del fegato da altri stati morbosi dei visceri addominali, che si prestano a confusione. 

La sifilide del fegato dà luogo a cicatrici che solcano profondamente il viscere 
€ lo separano in più lobuli di grandezza varia, più o meno separati, più o meno 
sporgenti. 

Il fegato così deformato si suol chiamare fegato lobato. 

Nei trattati classici sono riportati e figurati casi in cui la deformazione raggiunge 
proporzioni straordinarie. L'organo, molto impiccolito, presenta talora la scomparsa 
quasi totale del lobo sinistro, e l’altro cambiato in una massa paragonabile a un ac- 
cumulo di patate 0, come dice LANCEREAUX, al rene di un vitello: in simili casi alcuni 
dei lobi così formatisi sporgono più degli altri, possono sembrare quasi indipendenti, 
e palparsi distinti dal resto del viscere. Ma non avviene facilmente che diano luogo a 
scambio con altri tumori addominali, a giudicare da quello che si legge: io non ho 
potuto trovare molti casi di questo genere: infatti il loro volume è raramente note- 
vole. Come fatto eccezionale e da citarsi l'osservazione di RiegeL (4), che io colloco in 
questo punto, perchè è, verosimilmente, alla sifilide che devesi l’alterazione notata e 
‘che riassumo e per la sua importanza e -per dare un'idea delle difficoltà che s’in- 
contrano in simili casi. 


Una donna di 49 anni, sempre sana pel passato, ha l’addome flaccido e presenta un 
tumore che comincia un poco al disotto dell’ipocondrio destro e si estende fino alla regione 
inferiore del ventre. 

Il tumore ha in toto la forma di un rene, non liscio, duro, compatto, indolente, mobile, 
.grosso come due pugni: all’indentro di esso e in sopra se ne trova un altro, della metà più 
piccolo, simile al primo e non connesso con questo. Il primo raggiunge appena la linea 
mediana del corpo: ambedue danno suono vuoto, mentre nell’intervallo fra essi v'è suono 


id 


(1) Kress. Handb. d. path. anat. 1868, pag. 361. 

(2) Kress, loc. cit., pag. 363. 

(3) MarcHanp. Deutsch. medic. Wochenschr. 1888, n. 12. 

(4) F. Riecer, Zur Casuistik der Missbildungen der Leber. — Deutsch. Arch. f. klin. Med. 1873, pag. 113. 
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chiaro timpanico. Il tumore si sposta facilmente dal basso in alto, non è raggiungibile dalla 
vagina. Il fegato non è ingrossato. I genitali sono sani. 

L’ioferma non ha alcuna molestia da questi tumori, nè sa dare informazioni su 
di essi. 

Diagnosi. — Fu escluso un tumore dei genitali per la mancanza di ogni connessione con 
essi; un tumore del fegato per le dimensioni normali di esso e per la zona timpanica che ne 
lo separava, per la non mobilità insieme col fegato, per la sua spostabilità in alto: un rene 
mobile fu escluso per la forma, e per la presenza del secondo tumore. 

Poichè con ripetute manipolazioni il tumore pareva cambiasse forma, e con successivi 
purganti pareva fosse divenuto più lungo, e dalla parte inferiore dell'intestino si potevano 
sempre estrarre masse fecali, R. diagnosticò trattarsi di un accumulo di feci nel colon 
ascendente o nel trasverso, quantunque non esistessero disturbi nel circolo fecale. 

La donna morì di polmonite, e alla sezione si trovò che il tumore era unico e formato 
da sostanza epatica e che pendeva dal fegato con un peduncolo piatto e lungo sotto cui era 
lo sbocco della vescichetta biliare: il fegato presentava tre solchi longitudinali e nodetti 
gommosi, stava in posizione normale ma era ridotto al volume di un pugno e molto più nel 
diametro sagittale che non nel frontale, sicchè in vita non potevasi rilevare la diminuzione 
esistente: la presenza di anse intestinali sul peduncolo e lungo un solco longitudinale del tu- 
more davano ragione dell'apparente indipendenza dei tumori dal fegato e tra loro, come 

ure dell’apparente diminuzione di volume e cambiamento di forma in seguito ai purganti. 

’autore oltre che alla sifilide pensa che anche influssi meccanici abbiano contribuito a pro- 
durre quelle degenerazioni, e si appoggia sull’esistenza dei solchi sul fegato per ammettere 
che esistesse già un fegato cordato. 

Nel cadavere non si rinvennero altri segni di sifilide. 


Simile a questo è il caso descritto da Wacner e quello di LavensTEN, che saranno 
più tardi riferiti. Invece l’osservazione di sifiloma del fegato pubblicata da HocuexeGG 
ne diversifica molto, poichè non si trattava di lobi strozzati ed isolati da cicatrici come 
nei precedenti, ma di un’unica e grossissima gomma sviluppatasi nel fegato, la 
quale, crescendo in basso ricoperta da tessuto epatico, aveva preso aspetto di tu- 
more a sè (Vedi pag. 154). 

Oltre le lesioni sifilitiche, che raramente giungono alla grandezza sopra riferita, 
è da ricordare un cambiamento di forma che il lobo destro del fegato subisce in se- 
guito per lo più di malattie della vescichetta biliare, e che è stato nuovamente de- 
scritto nel 1888 da RiepeL col nome di processo linguiforme del lobo destro del 

‘egato. 

Fear indo alla descrizione di Ruevet, questo processo acquista un'importanza dia- 
gnostica nelle malattie delle vie biliari, poichè di solito sta a dimostrare l’esistenza 
di una malattia della vescicola. A me importa ora rilevarne solo l’importanza se- 
meiologica. Nel 1888 (1) descrisse e figurò schematicamente 7 casi di tale lesione, 
riscontrata su 10 malate delle vie biliari. Più recentemente (2) descrisse altri casi, 
sicchè in 42 malate delle vie biliari su cui lo stato del fegato è notato, si trova che 
12 volte esisteva un tale prolungamento. Questa parte del bordo inferiore del lobo 
destro del fegato, a forma di una lingua sottile, scende in basso fino all’altezza di 
un’ orizzontale che passi per l'ombelico, o anche la sorpassa in giù, raggiungendo 
una lunghezza di 10 e più cm., ha il bordo interno o sinistro palpabile e tagliente, 
il destro per lo più solo delimitabile in basso, mentre in alto si confonde col bordo 
del fegato: è mobile con esso. La sua estremità, o punta della lingua, è più o meno 
arrotondata, larga, 0 conica, e spesso sotto di essa o al suo lato interno è dato pal- 

re in parte il fondo della vescicola biliare (3). Ha uno spessore limitatissimo 
trem. circa). Questo reperto, costatato più volte nel corso di laparatomie, non può 
essere messo in dubbio. Certo è che non fu ancora descritto sovente. Come tale 
non può considerarsi quello osservato dal dott. Terrier e riportato dal dott. Bau- 





(1) Rupe. Ueber den sungenfirmigen Forteatz des rechten Leberlappens und seine pathognostische Be- 
deutung fiir die Erkrankungen, etc. Berl. klin. Wochenschr., n. 29-30, 1888. 

@) Rizpet, Erfahrungen iiber die Gallensteinkrankheit, etc, 1892. 

(8) Questa descrizione è desunta dalle figure e dalle storie che da Rieper. L'A.non fa una descrizione 
sistematica del fatto. 
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pou (1) e per il volume e la mobilità del tumore, e perchè esso non scomparve 
dopo tolto un calcolo della cistifellea. Questo prolungamento non può essere con- 
fuso col lobo strozzato o cordato, di cui ho sopra parlato. Esso ha tutt'altra origine 
e significato. Cresce col distendersi della vescicola biliare, sicchè, dopo guarita la 
lesione della vescicola mediante operazione, s'è visto scomparire del tutto. RiepeL 
lo interpreta come un accrescimento del bordo epatico, prodotto dalla trazione della 
vescichetta, e a conforto della sua opinione narra il caso di un tumore renale che 
per aderenza presa col fegato produsse lo stiramento e lo allungamento di porzione 
di esso nella forma sopra descritta. Se un tale cedere del fegato alla trazione possa 
anche essere determinato da un’incipiente solcatura nel lobo destro del fegato, non 
potè essere deciso dall’autore Già prima di RieprL era stato notato un simile fatto, 
ma senza la giusta interpretazione. 

Nella Clinica di Trousseau (2) è narrata la storia di una donna che durante la 
vita presentava sul bordo del fegato, dopo circa 10 cm. a cominciare dalla destra, un 
corpo del volume di un arancio, duro, ineguale, dolente, e che fu preso per la vesci- 
cola biliare distesa: alla sezione si trovò essere un lobo del fegato irregolarmente 
conformato, situato tra 2 scissure a destra e a sinistra, e sotto cui stava una por- 
zione della cistifella contenente calcoli. Courvoistr (3), che dopo la pubblicazione di 
Rupe ha cercato casi simili nella letteratura, dice di averne trovati solo cinque, e 
in 2 altri casi il lobo che copriva la vescichetta era designato come un lobo di fegato 
cordato, come, io credo, nel caso di TERRIER. 

Del resto anche senza malattie della cistifella si può riscontrare un lobo lingui- 
forme tipico, il che toglierebbe in parte, secondo Courvoisier, il valore diagnostico 
del fatto su cui RiepeL ha richiamato l’attenzione. 

Ma lo stesso Rrevet ha fatto conoscere due casi nei quali la presenza del lobo 
linguiforme non era accompagnata da lesione delle vie biliari e dopo la laparotomia 
il prolungamento epatico rimase inalterato. 

Un ultimo gruppo comprende i casi d’iperplasia parziale di un lobo epatico, per 
la quale questo scende in basso nel ventre. 

Conosco 2 casi di questo genere, e non solo li cito a titolo di completezza e per 
la loro rarità, ma perchè almeno nel 1° l'interesse pratico non è trascurabile. L'uno 
è di BòrTcHER (4), il quale descrive un lobo di Spigelio, cilindrico, sporgente 4 cm. 
solto il bordo inferiore del fegato: tutto il lobo ipertrofico misurava cm. 12 !/, di 
lunghezza e 5 di spessore. La vena porta e i vasi biliari ne erano compressi: il tu- 
more era palpabile, e in vita era stato diagnosticato un cancro dello stomaco: l’in- 
fermo aveva emorragie intestinali. Anche il lobo quadrato era ipertrofico, e il lobo 
sinistro era piccolo e congiunto mediante un legamento ad un fegato accessorio 
ovale, lungo em. 7,5. KLeBS (5), che discute questo caso, non lo interpreta come una 
anomalia congenita, ma piuttosto come effetto di una compressione; il che, viste le 
molteplici anomalie, non pare ammissibile. A favore della origine congenita sta pure 
il 2° caso descritto da Benexe (6), il quale in una bambina di 2 anni e !/, morta di 
difterite, non sifilitica, e che aveva sofferto infiammazione di ventre nel 2° anno di 
vita, trovò un tumore grosso come un pugno tra le lamine del mesocolon e del- 
Yomento minore: era il lobo dello Spigelio enormemente ingrossato: gli elementi 
epatici si trovavano in stato di attiva proliferazione (?) L'A. è inclinato a conside- 
rarlo come un accrescimento gigantesco congenito, paragonabile a quello che si può 
trovare nelle estremità (7). 


(1) M. Baupouis. Lobe du foie fiottant. Calcul de la vésicule biliaire. Laparotomie exploratrice et cho- 
Reyototomie. Guérison. Le Progrès Médical, 1888, n. 33, 

(2) Clinique médicale de l'Hotel Die de Parie, par A. Trovsstav, vol. 3, pag. 298-232. 

(8) L. G. CovavorsiER. Casuiatisch-etatistiache Beitrdge zur Pathologie und Chirurgie der Gallenwege, 1890, 

ag. 30. 

i "o A. Borrcurr. Seltene angeborene Formanomalie der Leber, Virchow's Archiv, Bd. 84, pag. 113. 

(5) Loc, cit, pag. 364. 

(6) Caswiatische Beitrdge zur Geschiowlstlehre, Vitch. Arch., Bd. 119, pag. 54. 

(7) Nella scuola di Anatomia patologica il prof. Mancutarava illustrò nello scorso anno un caso di enorme 
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Annoverate così le varie condizioni a me note, per cui una porzione di fegato 
può assumere forma di tumore con aspetto più o meno indipendente dal resto del- 
l'organo, volgiamoci a considerare quella che per la sua frequenza e per gli errori 
cui ha dato luogo, ha la massima importanza pratica, cioè al cosiddetto “ fegato cor- 
dato ,, che è principale oggetto di questo studio. La lesione descritta da RiepeL, e 
perchè esistente solo in quanto accompagna malattie delle vie biliari e perchè ex 
se non fu oggetto, nè può esserlo, di una terapia chirurgica, sarà considerata solo a 
proposito della diagnosi’ differenziale. I casi di fegato cordato che servono di base 
a queste considerazioni sono quelli operati in questi ultimi anni o quelli studiati sul 
cadavere quando all'osservazione anatomica precedè lo studio clinico. 

Ma prima di esporre ciò che risulta dall'esperienza altrui, narrerò il caso da me 
operato. 


Preneuntici Francesca, d’anni 37, da Sant'Elia (Fiume Rapido), domiciliata a Roma in 
via della Marmorata, n. 10, int. 11, entra nell’Ospedale di San Giacomo il 4 giugno 1891, ed 
è posta nel letto n. 6 della corsia Mazzoni. 

Nell’anamnesi remota non v’ha alcunchè di notevole. La madre morì all’improvviso, il 
padre e gli altri parenti sono viventi e sani. Fu mestruata a 12 anni senza disturbi. A 
15 anni, senza che avesse sofferto altre malattie, ebbe infiammazioni suppurative di alcune 
glandole linfatiche dei collo, che furono incise, e di cui si vedono le cicatrici stellate, ma 
piccole. Prese marito a 24 anni ed ebbe 3 parli regolari, i bambini erano vivi e sani, i puer- 
peri farono normali. L'ultimo parto fu 19 mesi or sono, e dopo l'espulsione di un bambino 
vivo fu necessario il soccorso chirurgico per. estrarne un secondo, che venne morto. Il 
puerperio fu regolare e allattò per 9 mesi senza disturbi: nel 10° mese fu presa da febbri 
che durarono altri 3 mesi e che furono giudicate e curate quali febbri malariche. In questo. 
tempo, e precisamente 8 mesi fa, una sera, avendo dolori di ventre, nel portar la mano sul 
corpo avvertì nel fianco destro un tumore poco più grosso di un uovo. Si ripeterono i dolori 
e la malata pur vedendo crescere il tumore non si fece mai visitare, finchè soffrendo più 
spesso per dolori nel ventre e non potendo lavorare si recò alla Maternità di Trastevere, dove 
fu esaminata dal direttore, dottor G. Piccinini, che poi la inviò a me, nell'ospedale di San 
Giacomo. La donna presentemente si lagna di dolore fisso nel ventre, a destra dell’ombelico, 
e di dolori lombari : se si muove, 0 se cambia posizione nel letto, se cammina i dolori cre- 
scono molto: spesso soffre anche lungo la spina dorsale. Da due mesi non ha più appetito, 
s'è dimagrata, s’é impallidita e tosse. 

L’inferma ha aspetto sofferente, è anemica, non cachettica. È discretamente adiposa, 
ma la pelle comincia a farsi secca e grinza : ha la lingua un poco impaniata, non ha disturbi 
nelle funzioni del corpo, nè nell’urinare. Il polso è piccolo e frequente (105). L'urina non 
presenta alterazioni qualitative in ripetuti esami : la quantità fu sempre inferiore ai 2 litri, 
raggiungendo talora anche cm. 2500 circa in un giorno; qualche volta il tumore parve più 

iccolo. 
È Nei polmoni non si osservano lesioni. 

L’impulso cardiaco è diffuso : la punta batte nel V spazio, nella linea mamillare. L’ottu- 
sità a destra arriva sul bordo sternale. Un soffio dolce accompagna il 1° tono; il 2° è rinfor- 
zato sulla polmonale, è normale sull’aorta. 

L'ottusità del fegato mostra i limiti superiori normali : il limite inferiore non è palpabile 
e colla percussione si determina in corrispondenza dell’arcata costale. 

La milza è notevolmente abbassata e un po’ ingrandita, tanto che sorpassa di 3 dita tra- 
sverse l’arcata costale in basso, e per limite interno anteriore ha la linea ascellare ; sì sposta 
facilmente e si respings bene in alto, sotto le coste. 

Il ventre è abbastanza flaccido, ma adiposo: la metà destra fa lieve sporgenza a livello 
dell'ombelico, 

Io questo lato si palpa un tumore che partendo da qualche centimetro sotto le coste, di- 
scende in basso rivolgendosi un poco obliquamente verso la linea mediana, che non rag- 
giunge completamente colla sua estremità inferiore ; ha all'incirca la conformazione di un 
rene, ma è più che 3 volte più grosso, più erto, e coi bordi spessi e meno regolari; è duro, 








ipertrofia del lobo dello Spigelio, rinvenuta in un fegato sifilitico: il lobo destro era deformato e impiccolito 
da cicatrici, il sinistro era ridotto ad una sottilissima appendice linguiforme: il lobo ipertrofico misura 
cm. 13 per 9: per l'esame istologico e per altre considerazioni il professore ritenne doversi interpretare come 
un'ipertrofia compensatrice, 
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lievemente bernoccoluto in superficie, è mobile facilmente, e si può spostare di lato e spin- 


gere in alto un poco; colla mano si può penetrare sotto il suo polo inferiore e sotto il suo. . - 


margine interno e rovesciarlo alquanto infuori. Si sposta pochissimo col respiro: ancor pid .-/ 
segue i movimenti del corpo, se l’inferma si volge, e allora cagiona dolore. ì 


Palpando la regione lombare con ambedue le mani, come per eseguire il ballottamento. ur 


renale, si sente che l’estremità superiore del tumore ha un volume doppio dell’inferiore e. 
si approfonda nellombo destro, ma non è passibile delimitarla nettamente, né le mani giun- 


gono a toccarsi; in questa esplorazione, ripetuta più volte, fu possibile distinguere sotto la ; 


estremità superiore del tumore una sporgenza rotonda, poco più grossa di un arancio, situata - 
immediatamente addosso ad esso, non liscia, dura, irregolarmente tonda, un po’ scorrevole 


sotto le dita e che si perde verso le vertebre; si sposta col respiro tanto quanto il tumore, e‘... 


se con una mano si sposta questo mentre si palpa il più piccolo, si sente che lo segue nei 
suoi movimenti ma non completamente. ‘ 

Nel lato sinistro del ventre si palpa il polo inferiore del rene, al disotto della milza, dopo 
averla respinta in alto. | 

La percussione sul tumore dà suono ottuso nel suo mezzo, e in alto non si può limitare 
nettamente l’ottusità epatica; una zona di risuonanza intestinale lo circonda d’ogni altro lato. 

Dalla vagina non si raggiunge il tumore. L’utero è retroverso e retroflesso, dolente, 
poco mobile. Si palpano gli annessi, per volume e forma normali, ma dolenti. L’uretere si- 
nistro è un poco più grosso del normale. 

Poichè certamente non avevamo da fare con una neoplasia originatasi nei genitali in- 
terni, il pensiero si volse alle altre neoformazioni che possono sorgere nel ventre, e tra esse 
parve solo possibile una e cioè un tumore in un rene spostato; una neoplasia intestinale fu. 
esclusa per il nessun disturbo che presentavano le funzioni del ventre; un tumore del fegato 
pareva inammissibile, data la risonanza timpanica che lo circondava, e il risultato negativo 
della palpazione, che non permetteva distinguere una connessione con quel viscere, e la poca 
mobilità col respiro. 

Un tumore dell’omento fu pure escluso, poichè mi pareva poco superficiale, e non avrei 
potuto spiegarmi come mai mentre giungeva tanto profondamente nel lombo destro fosse 
poi cinto da intestina anche in alto, mentre è noto che le neoformazioni dell’omento si ad- 
dossano alla parete addominale. 

Nè potevo riporre nel mesentere la sede del neoplasma, poichè era troppo mobile e 
troppo superficiale e situato in senso del tutto contrario ai tumori del mesentere, che di so- 
lito ingrossandosi si volgono in basso verso la fossa iliaca destra, mentre nel mio caso esi- 
steva un’obliquita in senso inverso; inoltre i tumori mesenterici non possono raggiungere, 
dato il volume del presente tumore, il livello dell’arcata costale destra, come avveniva quasi 
nel mio caso. 

Coll’ipotesi di un rene spostato divenuto canceroso poteva spiegarsi tutto chiaramente : 
il decorso di 8 mesi, il volume acquistato in così breve teinpo, l’irregolarità della sua super- 
ficie, lo stato generale dell’inferma erano più che sufficienti per fare ammettere un tumore 
maligno: la forma della neoplasia, che ricordava quella del rene, la sua posizione, il poterlo 
respingere nella regione lombare, la poca mobilità negli atti respiratori parlavano per con- 
siderare il rene qual sede della lesione. 

E poichè quando un tumore si svolge nel rene in posizione normale, esso comincia a 
riempire prima il lombo corrispondente e poi si estende verso la parete addominale portando 
innanzi il colon, così nel mio caso si poteva spiegare perchè mancassero questi segni clas- 
sici, ammettendo che il rene fosse originariamente mobile. 

Non seppi dare importanza a quella prominenza rotonda che si poteva palpare sotto il 
polo superiore del tumore. 

Fatta questa diagnosi, era naturalmente indicato un intervento chirurgico. 

Il 30 giugno 1891, aprii il ventre sul bordo esterno del retto anteriore destro: erano pre- 
senti all'operazione il professore P. Leoni, primario chirurgo, i dottori G. Piccinini, G. Ba- 
STIANELLI, F. Mariani e T. ANGELELLI, 

Il tumore apparve come una massa ovoide grande come 2 mani, di color ardesiaco, sol- 
cato da fine striscie bianche, simili ai vasi chiliferi quali si vedono talora sull’intestino nel 
corso di operazioni, e seminato di piccoli nodi bianco-grigi, non molto duri: non esistevano 
aderenze di sorta, e la mano destra introdotta nel ventre potè estrarre facilmente il polo in- 
feriore del tumore: ma in alto ciò non era possibile poichè il polo era fortemente connesso 
colla faccia inferiore del fegato. Allungata la ferita, si potè scorgere che questa connessione 
era fatta da un ponte di tessuto epatico erto un 3 dita circa, largo quanto 1] tumore stesso, 
e che questo non era altro che un grosso pezzo del lobo destro del fegato strozzato in parte 
dal viscere principale : sulla faccia inferiore di questo lobo strozzato si vedeva la vescicola 
biliare, che giungeva circa alla metà della sua lunghezza. 
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Il fegato stesso fu palpato accuratamente e guardato per quanto è possibile da_un'inci- 
sione: non trovai cicatrici, o nodi di tumore, o aderenze. 

A me parve, e così anche ai presenti, che si trattasse di un fegato cordato, nel quale si 
era sviluppato un tumore maligno a forma disseminata: sia il rapido sviluppo della neofor- 
mazione, sia l’essere questa limitata ad una parte del fegato e non a tutto l'organo, confor- 
tavano nella diagnosi, e quindi decisi di asportare quel pezzo del viscere che si presentava 
malato. 

E poichè, tiratolo fuori del ventre, per quanto fu possibile, si vedeva che la vescicola bi- 
liare era tutta nella faccia inferiore del lobo strozzato, ne veniva necessariamente, per ese- 
guire un’asportazione completa, che o si doveva portar via anche la cistifellea, o si doveva 
distaccarla dal tessuto epatico : cominciai infatti ad isolarla, ma giunto ad un certo punto mi 
sorse il pensiero che la parete della vescicola così staccata e lasciata penzoloni nell’addome, 
potesse in parte necrosarsi, e per evitare tale inconveniente decisi di togliere tutta la cis 
fellea insieme col lobo soprastante. Perciò isolai il dotto cistico, e lo strinsi con due legature 
di seta e lo tagliai in mezzo, rimboccando poi gli orli del moncone centrale con una fine su- 
tura a sopragitto. 

Il lobo epatico strozzato, fu allora da me sollevato, e presso la sua inserzione al fegato, 
là dove mostrava una specie di assottigliamento circolare 0 peduncolo, passai un tubo elastico, 

so modo, come quando si esegue un’amputazione sopravaginale dell’utero alla He- 
porzione di tessuto stretta dal laccio era molto vasta e all'incirca, per larghezza e lun- 
ghezza, paragonabile alla palma di una grossa mano. Il laccio, stringendo il tessuto, vi si ap- 
profondò un poco cagionando una leggera emorragia, frenata col termocauterio: la costrizione 
non fu energica, poichè non era sperabile con essa anemizzare completamente il peduncolo 
senza che avvenisse una profonda lacerazione: io speravo solo di ottenere una mediocre 
emostasi, come avvenne di fatto. Al disopra del laccio il tumore fu trafitto con 2 lunghi aghi, 
e al di sotto fu riunito con sutura il peritoneo parietale, circolarmente colla capsula del pe- 
duncolo. Allora, sicuro che il tumore non potesse rientrare nel ventre, lo asportai col coltello 
a 4dita trasverse sopra gli aghi, lasciando cioè un grosso pezzo di tessuto per maggior sicu- 
rezza. L’emorragia non grave fu subito arrestata provvisoriamente con compresse calde e poi 
definitivamente col termocauterio. 

La ferita addominale fu chiusa per tutta la sua estensione eccettuato l’angolo superiore, 
donde esciva il peduncolo del tumore. 

Fatta una medicatura con garza iodoformiea, l’inferma fu posta in letto. 

Nel decorso post-operatorio, non ci fu cosa alcuna di notevole: la temperatura si alzò a 
38° 9 dopo 24 ore dall'operazione, ma al 3° giorno ritornò normale. Non ci fu vomito che 
203 volte, e dolore intenso nella ferita, calmato con iniezioni di morfina. La medicatura fu 
spesso rinnovata, ma solo dopo 10 giorni fu asportato il tessuto gangrenoso situato sopra 
il laccio: dopo 14 giorni fu tolto il laccio e cauterizzata la superficie del moncone con clo- 
ruro di zinco: la ferita granulò bene e si chiuse completamente dopo 32 giorni. Dopo 41 
giorni l’inferma lasciava l'ospedale. 

Localmente la cicatrice era buona e resistente, lo stato generale ottimo: la donna si sen- 
tiva forte, era tornata colorita in viso, non aveva alcun dolore: l’appetito era buono, e la 
digestione perfetta. 

La rividi dopo 1 anno, gravida al 7° mese, in piena salute. 

Il pezzo asportato pesa 500 grammi: se si calcola che '/s del tumore fu lasciato sopra il 
laccio, si può all'incirca valutare a 750 grammi il peso del lobo epatico asportato: questo ha 
forma ovoide, nella faccia anteriore è convesso, nell’inferiore è formato di 2 piani concavi che 
s'incontrano nel mezzo: in una di queste concavità giace la vescichetta biliare, del tutto 
normale. Esso è seminato di nodi grigio-giallastri, di cui alcuni sono grossi come una no- 
cella, ed hanno ii centro un po’ avvallato: non v’ha cicatrice alcuna. L'esame microscopico 
dimostra trattarsi di gomme recenti. 












































Fu dunque commesso un duplice errore diagnostico, cioè quello di sede e quello 
di natura del male. E poichè in simile errore, fino ad oggi, caddero tutti coloro che 
ebbero ad incontrarsi con tali evenienze, sarà bene considerare, prima di ogni giu- 
dizio, le osservazioni che furono pubblicate. 

Il primo caso operato è quello di BiLLrorA, pubblicato da von Hacker (1). 


(1) V. Rirren v. Hacken. Operative Fizirung eines berceglichen abgeschnitrten Leberlappens. Wien. med. 
Wochenschr., n. 14-15, 1886. 


SPECIALI PRODOTTI FARMACEUTICI 


LUIGI VALENTE — ISERNIA 


OSSERVAZIONI CLINICHE SPERIMENTALI 





Grande Ospedale degl'Incurabili - Napoli. 


Avendo adoperato contro le malattie bronco-polmonari croniche la Lichenina al Catrume, 
l'Eterolito di Iodoformio e terpina, l'Eterolito di iodoformio, terpina e creosoto, e I’ Olio di 
fegato di merluzzo al iodo-bromuro di calcio preparati dal prof. Valente d'Isernia, posso 
accertare di averli riconosciuti ben tollerati e conferenti, massime gli Eteroliti, che sono assai utili 


e presentano preparazione medicinale. Prof. Comm. Francesco FEDE 
Wedico prisnario degli Ineurabili è Professore della Cattodra di Pediatria nella R, Universitàdi Napoli. 


Egregio sig. VaLente Luict, Chim. farmacista — Isernia. 

I prodotti chimici onde V. S. ha arricchito la nuova farmacopea sono degni di particolare elogio. 

Io li ho esperimentati utilissimi; segnatamente quelli forniti di sostanze balsamiche producono 
ottimi risultati nelle alterazioni delle vie respiratorie. . 

Mi congratulo con lei, c spero che la sua istancabile operosità dia nuovi frutti pel bene del- 
l'umanità e della scienza. — Con sensi di alta stima Dev. Domenico Capozzi 

Prefessore di Patologia speciale è Cliniea Medica nell'ospedale degl'Incorabili. 
Ospedale Clinico Gesù e Maria - Napoli. 

Ho in vari infermi esperimentato i di Lei preparati chimico-farmaceulici di Lichenina al 
Catrame, d'Eterolilo di iodoformio e terpina e col creosoto, di olio di fegato di merluzzo 
speciale al iodobromuro di calcio, e posso assicurarle che sono stati bene tollerati e che hanno 
prodotto un’azione terapeutica vantaggiosa — Mi creda. Dev. — Comm. Errico De Renzi. 

Professore nella R, Ooiversita di Nopoli e nella priwa Clinica Medica, 
Ospedale della Pace. 

Non esito a dichiarare che tanto la lichenina al catrame, quanto l'eterolito di iodoformio e 
terpina e col creosoto, come l'olio di fegato di merluzzo speciale al iodo-bromuro di calcio, 
preparati dal chimico Valente siano i migliori che io abbia veramente riconosciuti efficaci 
nella cura delle diverse malattie degli organi pel respiro; sia per la loro chimica 
purezza, sia per il loro ben definito e distinto valore terapeutico, sia per la loro costante 


azione chimico-terapeutica. «Prof. Comm. Mariano SEMMoLA. 
Prefessore di Materia Medica nella R Università di Napoli, Medico Primacio di clinica tera 


Ospedale di S. Spirito - Roma. 





a nell'Ospodale della Pace, 


Egregio Signore, 
| Non ho potuto prima d’ora portare a termine le mie osservazioni sui suoi rimedi. 
Ecco quello che posso dirle con certezza. 

Il suo Eterolito di iodoformio e terpina ha diminuito l’espettorazione, migliorandone anche 
la qualità in alcuni casi di tubercolosi polmonare: gl’infermi ne hanno risentito benessere ed 
hanno guadagnato nella nutrizione. 

Questo rimedio, come pure gli altri da Lei inviati (Eterolito di iodoformio, terpina e creosoto - 
Lichenina al catrame - Olio di fegato di merluzzo al iddo-bromuro di calcio) hanno dato 
risultati favorevoli in tutte le forme di catarro bronchiale cronico, risultati che ne consigliano l’uso. 

T suoi rimedi sono stati tollerati bene da tutti gl’infermi. Mi creda con la maggior stima, di Lei 

Devotissimo (iuLio BasriaNeLLI 
. Medico Primario nell'Ospelale di. spirito. 
Gentilissimo Sig. Luici VaLente, Chim. Farmacista — Isernia. 

Ho fatto uso dei suoi preparati speciali di Lichenina al catrame, Eterolito di iodoformio; 
terpina e creosoto, e dell'olio di fegato di merluzzo al iodo-bromuro di calcio, ed ho trovato 
tutte queste preparazioni benissimo tollerate, e dirò anzi prese volentieri dai maiati; ciò che forma 
un progresso per la somministrazione di tali farmaci, che per lo più somministrati in altre maniere 
sono rifiutati dai malati — Salutandola distintamente, mi confermo 


Devotissimo Suo, Prof. Francesco OccHiNI 
Profesor di Medicina operatoria nella R. Università di Rema, 


I preparati speciali: Lichenina al catrame - Eterolito di Jodoformio e terpina - Eterolito di Jodoformio, terpina 
e ereosoto - Ollo di fegato di merluzzo al Jodobromuro di calcio - sono stati ritenuti da tutti i Medici Italiani ed 
anche stranieri, che li hanno sperimentati, i più efficaci e i più razionali nelle malattie di Gola e Petto. Richi 
dere il formulario terapeutico ragionato alla Ditta L. VALENTE, Isernia, che si farà premura spedirlo gra 
tamente. Vendita in tutte le Farmacie e Case di Prodotti Chimici. Attenti alle falsificazioni ed alle sostituzi 
Domandare sempre i prodotti muniti della firma del Dott. L. VaLente, Isernia. 


a1ico rappresentante in Roma e provincia Sig. D. ZANARDELLI, Via della Vite, 44, ROA 
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STABILIMENTO FARMACEUTICO ROMANO 
Ya FEDERICO ALLEGRUCCI 3a 


23 ROMA - Via dei Pastini, N. 98-104 - ROMA 
gen PREMIATO CON MEDAGLIE a 
gionele di Medicina e d'igiene, Rome 1894, e al Congresso Farmaceatico Nastonale, Napoli 1804 


Tabloidi (pastiglie) compresse di SUBLIMATO CORROSIVO 





all'Esposizione 10 








Superiori per compittezza e solubilità a quelle poste in commercio fino ad oggi. 
Ogni tavoletta contiene, scrupolosameute dosato, un grammo di Subilmato Corrosive (Hg Cl.) e Cloruro di 
Sodio (Na Cl) 9: 6. i 
n tubetto di velro da 10 tavolette. L. ©. #0. — Le commissioni di 25 tubetti si ricevono franche 
di ogni spesa a domicilio. — Le Cliniche, gli Ospedali, i Luoghi Pil, i Farmacisti possono acquistare i Tabloid! 
compressi di Sublimato Corrosivo a L. 14> per ogni chilogramma, franchi di ogni spesa a domicilio. 


Per commissioni di maggiore importanza si accordano sensibilissime facilitazioni. 

j,a Farmacopea ufficiale de! Regno d'Italia pub- 
blicata nel 1892, stabilisce la formola per la fabbri- 
cazione delle Carte Senapate. L'idea d'introdurre in 
commercio una Carta Senapata, che rispondesse ' 
appunto a quella formola, indusse la Direzione dello 
Stabilimento Farmaceutico Romano a mettersi in 
relazione con una Ditta Inglese per quisto di Se- 
napa di 1* qualità, cosicché dopo molti esperimenti 
è giunta a fab! re una Carta Senapata superiore 
ad ogni aspettativa. attivissima per l'ottima qualità 
della Senapa acquistata. 

Questa Carta Senapata brevettata può dirsi la 
migliore di quante gia esistono, e capace di sostenere 
la concorrenza estera e nazionale, è di azione 
‘pronta, efficace e sicura, e poco dispendiosa. 

Prezzo — Vendesi confezionata in scatole di latta 
da 10, 50 e 100 fogli a L. 3.50 il cento. 

Gon un pacco postale di Kg. 3, se ne possono 
ricevere sette scatole di cento ognuna, aggiungendo 
soli 50 cent. per il pacco. 





















“« Emulsione Italiana d’olio puro 
di fegato di Merluzzo, e d'Ipofosfati 
di Calce e Soda del Prof. Hofmann di 
Germania. , 


Preparata con Olio di fegato di Merluzzo di pri; 
missima qualità ed Ipofosfiti, chimicamente puri, di 
rinomata marca Inglese, è riuscita un medicamento 
prezioso, che tiene il confronto di qualunque altra 
preparazione del genere. Il successo spontaneo e le 
Zassi tiene ferma sulla parte comprimendola ricerche numerose di ogni giorno sono la più pratica 

pricazerzonei affermazione che è preferita dai medici alle più antiche 

DA CONSERVARSI INLUOGO ASCIUTTO. e recenti Emulsion! di Ollo di fegato di Merluzzo ed 
a FSS Z A Ipofosfitl. 

Ogni bottiglia di un quarto di Kg., racchiusa in scatola di cartone, costa L. 2. Le commissioni di 

N. 5 bottiglie si spediscono franche di ogni spe domicilio; per quelle di una sola bottiglia spese postali in più. 


Deposito eselusivo per l'Italia dell'Emulsione Italiana del Prof, Hofmann di Germania 


presso lo 


STABILIMENTO FARMACEUTICO ROMANO 
FEDERICO ALLEGRUCCI 


ROMA — Via det Pastini m ARN, 


DIO ‘PRONTO E SICURO ~ 
PER TUTTE LE AFFEZIONI REUMATICHE 
E PER TUTTI I DOLORI NEVRALCICI . 


AVENA 
























Î | parte dolente per qualche minuto fino a tolleran - 

























L4 DIAGNOSI E LA TERAPIA CHIRURGICA DEL FEGATO CORDATO 153 





Una donna di 36 anni, di famiglia sana, che ha partorito a termine 3 volte, che ha un 
lieve prolasso dell’utero, e che non è sifilitica, da un anno è presa da vomito e febbre senza 
una ragione dimostrabile. Da 5 mesi ha osservato nella regione superiore e destra del 
ventre un tumore duro, grosso come un pomo, che poi è poco cresciuto: in questo tempo ha , 
avuto 8 o 10 volte febbre alta, abbattimento, vomiti e disturbi di stomaco; ma si lagna soprat- 
tutto di dolori lancinanti e di stiramenti che dal dorso vanno allo sterno e dal sacro nelle 
coscie, sicchè non può lavorare. Si è dimagrita, spesso è presa da tremiti e svonimenti, e 
malgrado il senso continuo di fame che ba, quando mangia perde subito l’appetito. Il ventre 
non è pendulo: l’ottusità epatica in basso giunge all'arco costale, ma nella linea mamillare 
destra scende fino quasi alla spina iliaca superiore. Alla palpazione si sente nel quadrante 
superiore destro un tumore più grosso di un pugno, duro, un po’ ondeggiante, che fa leg- 
geri movimenti col respiro, e che dalla parete anteriore dell'addome si fa comprimere 
verso la regione renale, dove produce un urto sensibile all’altra mano cbe palpa dal 
lombo. 

Il tumore si fa spostare lateralmente sotto il fegato: è duro, lievemente ineguale. 

La diagnosi fu lasciata incerta tra un tumore del rene, dell’intestino o delle glandole 
retroperitoneali. BrLLRoT® incise il ventre (marzo 1884) e trovò che il tumore era con- 
giunto al fegato da un ponte di tessuto, largo 3 dita, e che era un così detto lobo strozzato 
del fegato. 

Pensò allora di fissarlo alla parete del ventre onde impedirgli che si movesse liberamente, 
il che era forse la ragione delle sofferenze: perciò passò alcuni punti con filo di seta a tutto 
spessore nella parete addominale comprendendo profondamente con essi il tessuto del tu- 
more, presso il peduncolo, in guisa che stringendo le suture, il tumore veniva addossato 
alla parete addominale: i punti furono tolti come di regola. Alla guarigione operatoria tenne 
dietro la guarigione dei disturbi, che si manteneva ancora nel marzo del 1886. 


Tl 2° caso fu operato dal prof. Lancensuc® di Berlino nel 1887 e pubblicato 
nel 1888 (1). 


Una donna di 30 anni soffre da 8 anni di gravi molestie nel ventre, e cioè dolori nello 
stare in piedi e ancor più nel giacere sul dorso, poiché allora è presa ‘da palpitazione di 
cuore, calore al capo e alle gambe e senso di oppressione: si calma giacendo sul ventre: lo 
stomaco funziona male. 

Nella linea mediana dell’epigastrio si palpa un tumore grosso come un pugno, appena 
visibile dall’esterno; esso scende dall’appendice xifoide verso l’ombelico per 6 cm. e di qua 
e di là della linea mediana si estende per un 4 dita: è liscio, ha il bordo inferiore spesso, 
rotondo: è in certo modo mobile, poichè resta fisso nel bordo superiore. È duro, uniforme- 
mente elastico, non fluttuante, si muove col respiro. La percussione da sonorità ottusa nel 
mezzo, la quale in alto si perde nell’ottusità del fegato e sui lati, e in basso si cambia in ri- 
sonanza intestinale. 

La diagnosi di probabilità fu un tumore cistico del fegato da echinococco. 

Aperto il ventre trovò un grosso lobo strozzato del fegato, che si partiva dal viscere a 
sinistra della cistifellea. LanceNsuck lo asportò dopo aver segmentato in più parti il ponte 
d'aspetto legamentoso che univa il tumore al fegato, e lasciando un pezzo di tessuto spor- 
gente dalle legature. 

Verso sera l’inferma mostrò segni di collasso grave. L. diagnosticò trattarsi di una 
emorragia, riaprì il ventre e trovollo pieno di sangue, che fu asciugato: allora legò il « vaso 
ancora debolmente sanguinante » (quale ?) e ricucì la ferita. Seguì guarigione disturbata da 
notevole ascite, che si dovè pungere due volte e che L. riporta ad una pregressa eresipela (2). 


Il 3° caso fu operato da Tscuernine (3) in Copenhagen nel 1886, ma pubblicato 
dopo quello di LancenBucH, nel 1888. 





(1) G. Lascen®uca. Ein Fall von Resection eines linksseitigen Schnilrlappens der Leber, Heilung. Berl. 
klin. Wochenschr., 1888, n. 3 

(2) Nel trattato * Chirurgie der Leber und Gallenblase , che il prof. Lavosneuck recentemente ha pub- 
blicato (Deutsche Chirurgie, Lief. 45 c. 1 Halfte}, a pag. 20 è scritto a proposito di questo caso: “ l'asportazione 
di un grosso pezzo di fegato aveva naturalmente ristretto in modo considerevole il territorio di irrigazione 
della porta, e il disturbo circolatorio che potevasi aspettare apparve sotto forma di un ascite sviluppa: 
rapidamente ecc., (Opinione ben differente dalla prima espressa). 

(8) E. A. Tscuersino. Beweglicher Schnarlappen der Leber durch Laparotomie firirt. Centralblatt f. Chi- 
rurgie, n. 23, 1888, 
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Una donna di 36 anni, che non aveva mai partorito, non sifilitica, e che nell’età di 17 
anni e poi anche di nuovo più tardi era stata itterica, soffre da 5 anni per un tumore 
nel ventre, cresciuto a poco a poco, e divenuto molesto specialmente negli ultimi due anni: 
a distanza di circa 8 giorni è presa da accessi di dolore che durano 2-3 giorni e che si cal- 
mano ma non cessuno mai completamente: il dolore si parte dal tumore e s’irradia nel dorso 
e nei fianchi: ha carattere di stiramento, e si mitiga col riposo. Non vi sono disturbi urinari. 

Nell’esame (narcosi) si trovò un tumore che dall’arco costale giungeva alla sp. il. sup. a., 
e che dal lombo destro s’avanzava al di là della linea mamillare: in alto si perdeva verso il 
diaframma e non si poteva palpare chiaramente se fosse in rapporto col fegato: sul tumore 
la risuonanza era ottusa e si perdeva in alto in quella del fegato. Il lobo sinistro era in- 
grandito. Il tumore era liscio, ineguale, duro, non pulsante, senza fremito idatideo o altro 
segno speciale: una puntura esplorativa, fatta da altri, era stata negativa. 

La diagnosi fu incerta tra un tumore del fegato, del rene o delle glandole linfatiche, ma 
T. inclinava per la prima probabilità, e poichè l'indicazione era chiara apri il ventre e trovò 
un lobo di fegato, strozzato, che, riconosciuto per tale mediante un'incisione, fu cucito 
con due punti a tutto spessore, alla parte del ventre: la ferita fu tamponata per ottenere più 
ampia adesione. 

Guarigione dopo 6 settimane che si mantiene: la donna ha poche e lievi molestie. Il 
tumore sì sente come prima o quasi, solo che è meno mobile. 





Nel 19° Congresso dei chirurghi tedeschi fu riferito un altro caso da Wacner (1) 
di Kònigshiitte. 


Donna di 43 anni, prima apparentemente sana, e da 4 anni affetta da tumore nel lato 
destro e superiore del ventre: le diagnosi precedenti erano state per lo più di rene mobile. 
Alla fine del giugno 1889 era molto deperita, aveva ascite senza anasarca: a settembre 
l’ascite crebbe: fu vuotata, e nelle narcosi sì riscontrò un grosso tumore bernoccoluto che 
si poteva smuovere qua e là per tutto il ventre e sembrava appeso ad un peduncolo proba- 
bilmente situato sotto l'arco costale o profondamente nel ventre: la consistenza non fu de- 
terminata esattamente e l'A. fece varie deduzioni diagnostiche (che non riporta). Dopo al- 
cune settimane la donna, assai deperita, fu operata: dall’incisione del ventre escì molto li- 
quido ascitico, e spostate alcune anse intestinali apparve nella ferita il tumore, connesso col 
fegato mediante largo peduncolo: staccate alcune aderenze specialmente col colon, il pe- 
duncolo fu reciso, previe parecchie legature e cuciture talora difficili. Tolto il tumore, il fe- 
gato si retrasse, Al mattino dopo, l’inferma morì: alla sezione si trovò molto liquido forte- 
mente colorato di sangue, ma non tanto da potersi dire che fosse puro sangue. Dal preparato 
si vide essere il pezzo asportato circa */s di tutto il viscere, e secondo Ponricx, era quasi 
tutto il lobo des;ro, mentre la parte rimasta era il lobo sinistro ingrossatosi per compenso: 
il pezzo asportato e l’altro rimasto erano affetti da sifilide: la milza e i reni in lieve degene- 
razione amiloide. 





Questa descrizione non è tale da farci concludere con certezza se si trattava di un 
vero lobo strozzato, nel senso abituale della parola, o non piuttosto di una enorme 
devormazione per sifilide: nè l’autore si spiega su questo punto; io propendo per la 
prima idea, fondandomi sul fatto che mancava la vescichetta biliare, alla quale 
malformazione nun sarebbe strano che si accompagnasse qualche altro fatto di si- 
mile natura. 

In seguito a questa comunicazione, Lavenstein, di Amburgo, riferì brevemente 
su di un caso simile (che designeremo col n. 5), usservato da lm in una donna di 
40 anni. * Il tumore partiva dal lobo dello Spigelio, era assai mobile, giaceva dunque 
dietro la vescicola biliare: si trattava di un lobo strozzato: la donna morì di sepsi 
dopa 12 giorni: il fegato era sifilitico ,. 


Il 6° caso è quello presentato dal professor LancenBucH (2) alla Società libera dei 
chirurgi di Berlino nell'ottobre del 1890. 


(1) Waoxen (Kinigehitte) Demonatration eines Praparati 
handlung d. deutsch. Gesell. f. Chir., x1x Congress, 1890, pag. 

(2) Laxoespucn, Vorstellung einee Falles von Fizirung eines Schnirlappene der Leber. — Deutsche med. 
Wochensch x, 18%, n. 5si 





ton partiell extirpirter gelappter Leber (Ver- 
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Donna di 50 anni, sqfferente da 20 anni di attacchi di vomito ripetentisi periodicamente 
e con maggior frequenza negli ultimi mesi, di dolori di capo, dolore al fegato, al sacro 
e alle spalle: disappetenza, stipsi, deperimento: da ultimo, tenesmo vescicale ed edema 
della gamba sinistra. Nel ventre si sentiva un tumore piatto, liscio, duro, che riempiva la 
metà destra dell'addome, in connessione col fegato, assai spostabile: esso comprimeva non 
solo gli organi addominali sottostanti, ma spostava anche la flessura destra del colon in 
basso e a sinistra, piegandola fortemente. L. fece diagnosi di lobo di fegato strozzato. 
L'operazione mostrò giusta la diagnosi nei suoi particolari. L’operatore fissò il lobo mobile 
alla parete addominale, prima spingendo in alto il fegato, poi cucendo, con molti punti 
perduti in seta, il lobo strozzato allo strato muscolare e sottocutaneo della parete addo- 
minale incisa trasversalmente. La guarigione fu completa per i disturbi sopra menzionati. 


Il caso che io operai nel giugno 1891 è il settimo e non ne conosco altri che 
fossero oggetto di cura chirurgica, poichè in quelli pubblicati da Ktsrer (1) nel 
1887, da TERRIER nel 1888 e dal dott. Parona (2) nel 1891, il chirurgo, avendo aperto 
il ventre e costatato trattarsi di un lobo di fegato strozzato, credè opportuno richiu- 
dere la ferita. Le osservazioni hanno per noi eguale interesse che le precedenti ed 
eccole in succinto : 


Osservazione del dott. TrrRIER (3): 

Una donna di 52 anni, nel cui passato non è alcuna cosa di notevole, soffre da molto 
tempo disturbi digestivi: non ha avuto mai coliche epatiche tipiche, nè ittero, ma nel prin- 
cipio del 1888, a distanza di un mese circa, ha sofferto di attacchi dolorosi violenti nella 
fossa iliaca d. e nell’ ipocondrio dello stesso lato, giudicati da altri come attacchi di peri- 
tonite: da allora si è accorta di un tumore nel ventre. Nel maggio l'esame obbiettivo 
faceva sentire un tumore situato nell’ ipocondrio d. e nella regione periombelicale, grosso 
come 2 pugni, liscio, solido, un po’ allungato, diretto dall’alto in basso e dal difuori all’ in- 
dentro, e che partendo da un dito sotto le false coste giungeva nella fossa iliaca destra: era. 
assai mobile e spostabile in tutti i sensi, ma per breve tratto: l'estremità superiore non 
era precisabile, mentre l’inferiore lo era meglio. L'esame della regione lombare non dava 
resnitati apprezzabili, nè si poteva rendersi conto della posizione del rene. L’inferma 
soffriva di dolori nel lombo d. e stiramenti quando era in piedi, e più ancora nel cam- 
minare. Esisteva dolore alla pressione forte presso l'ombelico. 

La diagnosi fu di rene mobile a destra, ma all'operazione si vide essere un lobo del 
fegato ben sviluppato e che scendeva verso | ombelico e la fossa iliaca d.: nella cistifellea 
esisteva un grosso calcolo e TERRIER eseguì la cistotomia lasciando intatto il lobo epatico. 

L’inferma guarì e riveduta dopo circa 3 mesi presentava una fistoletta biliare e il 
tumore come prima dell’operazione: sapendo d’aver a fare con un lobo del fegato, si potè - 
riescire a palpare il polo inferiore del rene e a stabilire che il limite superiore dell’ottusità 
epatica era leggermente abbassato: la donna non aveva più accessi dolorosi ma nel cammi- 
nare o dopo sforzi sentiva peso nel ventre. 


Osservazione del dott. Parona: 

Signora di 40 anni, nubile, che da 2 anni, dopo una caduta e dopo dispiaceri, fu quasi 
improvvisamente presa da senso di oppressione nella regione ombelicale e adiacenze. 
Curata dapprima come neuropatica, fu poi riconosciuto un tumore nel ventre, e ritenuto. 
essere un rene mobile, fu operata di nefrorrafia: ma i disturbi continuarono e il tumore 
addominale non divenne immobile. Alcuni medici giudicarono che il rene si fosse di nuovo 
spostato: altri che fosse sorto un echinococco. All’esame obb. si riscontra il fegato disceso 

er qualche centimetro, lo stomaco dilatato, più un tumore mobile situato tra il fegato 
e l'ombelico, della forma e del volume di un rene, che talvolta era superficiale e facile 


(1) E Koster. Zur Chirurgie der Gallenblase. Langenbeck's Archiv. f. ki. Chir., 1887, pag. 351. 

Non riferisco questo caso in estenso, poichè, malgrado l’opinione di Courvoisier, ritengo debba anno- 
verarsi tra quegli accrescimenti epatici che vanno uniti talora a lesioni della vescichetta, come Riepzx ha 
descritto. 

Un altro caso di KrònLEIN (Orig. K.-Gesch. Kantonsspital Ziirich, 1888) non potei procurarmi nell’ori- 
ginale. 

(2) Dott. F. Parona. Note di chirurgia moderna. Gazzetta med. lombarda, n. 19, 1891. “ Lobo acces- 
sorio del fegato, laparotomia esplorativa ,. 

(3) Loc. citato a pag. 7. 
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a palpeggiare, tal'altra profondo e difficile a sentirsi perchè coperto dalla massa intestinale. 
Escludendo |’ inappetenza e la stitichezza abituali non si rilevavano sconcerti funzionali né 
un deterioramento nella salute. Non fu fatta alcuna diagnosi. All’incisione esplorativa 
apparve il tumore quale un lobo accessorio del fegato, lungo 12 cm. circa, largo 6, 
spesso 3, linguiforme, portante seco la cistifellea un po’ ispessita, con bile normale e senza 
calcoli. Il ventre fu richiuso, e i disturbi seguitarono come per I’ innanzi. 





Fino ad ora ho esaminato casi di lobo strozzato del fegato, nei quali non poteva 
attribuirsi a lesione alcuna l’origine del male. Ma oltre questi, in cui probabilmente 
la malattia ebbe un principio in una malformazione congenita, esistono casi in cui 
la presenza di una neoformazione nel parenchima epatico, produce stiramento o 
allungamento del tessuto in modo da formare un tumore che nel crescere si svolge 
in basso e prende quasi un aspetto indipendente. 

A ben stabilire una diagnosi differenziale è necessario conoscere anche questi casi. 

Per le cisti da echinococco è noto che sviluppandosi presso il margine inferiore 
del fegato, discendono ricoperte da tessuto epatico, giungendo talora quasi a pedun- 
colarsi. 

Garré (1) pubblicò un caso di resezione parziale del lobo destro del fegato, fatta 
da Bruns per una cisti di echinococco rivestita di tessuto epatico, la quale si pre- 
sentava come un tumore duro, tipico, non fluttuante, grosso come una testa di bam- 
bino, situato nel mezzo del ventre ed avente per centro l’ombelico, spostabilissimo, 
apparentemente fisso verso lo stomaco, separato dall'area ottusa del fegato per una 
zona di risuonanza intestinale. La diagnosi restò incerta tra un tumore del mesen- 
tere o dell’omento, e solo la incisione del ventre fece riconoscere di che si trattava: 
il tumore era peduncolato e il peduncolo era sottilissimo, 2-3 mm. all'estremità 
destra, e circa un dito all'estremità sinistra, sicchè fu legato in più porzioni e il 
tumore fu asportato. 

Tumori propriamente detti che si presentassero sotto l’aspetto di una massa 
mobile e apparentemente isolata dal fegato, furono in questi ultimi. anni anche ope- 
rati, e sebbene il loro studio non rientri nel mio argomento, ma nel capitolo delle 
neoplasie epatiche, sarà bene accennare a quei casi che facilmente si sarebbero pre- 
stati a confusione. Essi sono due e, a mio credere, tali da non potersi differenziare 
agevolmente da un lobo di fegato strozzato 

Il primo è quello di EiseLsBERG (2), che reputo dover riassumere poichè fa sor- 
gere l’idea che la neoplasia siasi sviluppata in un preesistente lobo strozzato. 


La donna, di 59 anni, ha osseroato da 15 anni un tumore nell’ipocondrio destro, non 
dolente da principio, lentamente crescente, e da ultimo con maggior rapidità e fattosi sen- 
sibile alla pressione: esistono anche disturbi nell’urinare, l'urina è torbida e di cattivo 
odore. 

Il tumore è grosso come 2 pugni, duro, lievemente bernoccoluto, discretamente mobile, 
Specialmente da destra a sinistra, e che dall'arco costale giunge in basso fino ad una linea 
che passa per l'ombelico, e all’interno fino alla parasternale. Si palpa chiaramente il mar- 
gine libero del fegato sporgente due dita sotto le coste a livello della linea sternale destra, e 
tra il tumore e il fegato si sente una resistenza, come un ponte d’unione, sicchè si am- 
mette probabile una dipendenza del tumore dal fegato, quantunque l’ottusità dell’uno e 
dell’altro fossero separate da una zona di risuonanza timpanica smorzata. 

Il tumore era discretamente mobile col respiro, e poteva esser respinto indietro tanto da 
ballottare nel lombo destro come un rene, e dati i disturbi urinari, poteva anche pensarsi 
che si trattasse di un rene. All’operazione si riconobbe un tumore peduncolato del fegato, e 
fu asportato. 


L'altro caso che qui appartiene è quello riferito da Beremann (3) al Congresso dei 
chirurgi tedeschi nel 1893, e per questo la diagnosi neoplasia non poteva esser 


(1) C. Garni. Beitrag zur Leberchirurgie. Extirpation eines Leberechinococcus mittelet Resection eines 
Theiles des rechten Leberlappene. In Bruns-Beitrige, etc. Bd. III, 1888, Heft. III, pag. 181. 

(2) V. Eisecsaeno, Abtragung eines Cavernome der Leder. Wien, klin. Wochenschr., n. 1, 189%. 

(8) Berewans. Deutsche Gesellschaft f. Chirurgie. Verhandi. d. XXII Congres., pag. 218 e seg. 
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dubbia dato il rapido crescere del tumore: non fu diagnosticata la sua sede e B. 
restò incerto tra un echinococco peduncolato del fegato e una neoformazione in un 
rene mobile, quantunque l’ottusità del tumore passasse in quella del fegato: era 
grosso come una testa di bambino, liscio, duro, assai mobile lateralmente, poco in 
basso, situato nel mezzo del ventre, e cinto da risuonanza intestinale: all'operazione 
si riconobbe che era in rapporto col lobo sinistro del fegato mediante un peduncolo 
largo em. 12 e spesso cm. 2. 

Infine devo ricordare la sifilide del fegato come origine di stati simili a quelli 
descritti, sia che strozzi e deformi il viscere isolandone e peduncolandone una parte 
come fu nell’osservazione di RieceL, WacNER e LavensTEN, sia che un sifiloma volu- 
minoso cresca dalla faccia inferiore del fegato e si estenda in basso rivestito da tes- 
suto epatico e formi tumore a sè, come nel caso di HocHenEGG. 

Nella mia inferina non è ammissibile che la sifilide abbia prodotto il lobo pe- 
duncolato o nella prima o nella seconda maniera. Probabilmente esisteva già questo 
lobo, e lo svolgersi in esso delle gomme determinò l’aumento di volume e i fastidi. 

Ora che abbiamo conosciuto molte circostanze ben differenti tra loro e pure 
tanto simili apparentemente da indurre a facili e non sempre evitabili errori, nelle 
quali esiste nel ventre un tumore proveniente dal fegato, ci sarà possibile, rian- 
dando i vari casi, determinare quali criteri possono aiutarci nel diagnosticare l’esi- 
stenza di un lobo strozzato del fegato. . 

L'etiologia e la patogenesi di esso sono oscure. 

1 trattati classici, sulle orme di FRERICHS, ammettono che questa lesione epatica 
sia una deformazione proveniente da uno stringimento forte della base del torace 
quale di solito è il busto per le donne. 

Ora nell'esposizione dei fatti precedenti abbiamo veduto che col nome di fegato 
cordato, o, come dicono i francesi, di lobe du foie flottant, vanno confuse molte le- 
sioni di origine diversa. 

Esse possono raggrupparsi tutte sotto questi tre capi: 

1° Malformazioni; 2° Deformazioni; 3° Neoformazioni per eccesso. 

Degli ultimi due non intendo occuparmi ed ho già riferito quel tanto che può 
avere relazione col mio argomento. 

Sotto il primo capo vanno annoverati: 

1° I casi di fegato succenturiato (tipo è il caso di Morcaeni); 
2° Le iperplasie di un lobo (casi di BoertcHER e di Benecke) ; 
3° Il lobo strozzato o lobo ondeggiante, quale è descritto dai classici. 

Io ascrivo a questo capo anche il n. 3, perchè non sono persuaso che sia giusta 
l'opinione, comunemente ammessa ma non provata, che il lobo strozzato sia prodotto 
da un fatto meccanico: uno degli argomenti principali è che si riscontra nelle 
donne; e poichè esse portano il busto e si stringono la vita, si è detto che è una ma- 
lattia prodotta dallo stringersi con troppa forza. Ma esiste una proporzione anche 
approssimativa tra l'enorme numero di donne che si stringono esageratamente e 
quello dei casi di fegato strozzato che noi vediamo? 

Nella mia osservazione non c’era nulla all’esterno che accennasse ad uno strin- 
gimento del torace, e la donna per le sue condizioni di vita non aveva per molti anni 
portato il busto, e più tardi s’era guardata bene dallo stringerlo, come mi convinsi 
da ripetute domande fatte ai parenti: e che all’esterno sul torace non vi siano affatto 
lesioni, o non proporzionali nè corrispondenti a quella del fegato era già stato ve- 
duto, ma senza che ciò inducesse a cambiare opinione: così Kies (1) dice che le 
parti molli e le coste possono restare completamente intatte, anche essendo notevole 
la deformazione del fegato. Frericus (2) pure scrive che sugli archi costali gli stroz- 
zamenti non sono sempre apparenti, perchè, nel levare le vesti che comprimono, 
l’anfrattuosità, se non è prodotta da una causa potente e permanente, si spiana in 
parte e può facilmente sfuggire all'osservazione. Ma nè CruveiLHIER, nè FRERICHS, 





(1) Ktens, loc, cit. pag. 361. 
(2) Fnenicns, Trattato, ecc. (ediz. francese, pag. 46). 
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nè altri ci danno alcuna prova della teoria meccanica. D'altra parte quante donne 

‘osserviamo che si stringono la vita e che hanno una vera deformazione della 

gabbia toracica per la compressione del busto, e pure non hanno alterazioni nel 
legato? 

Una sola osservazione positiva di fegato cordato sorto in una donna senza che 

portasse mai busto stretto, come la mia, e d’altra parte le continue osservazioni di 
donne con torace deforme, eppure con fegato sano, devono far nascere grande 
dubbio sulla giustezza della teoria meccanica. 
» Inoltre vediamo talora che tale alterazione del fegato è connessa con altre le- 
sioni d’origine congenita, quali cambiamenti di forma degli altri lobi epatici, ingros- 
ssamenti parziali e solchi che si riscontrano sulla faccia convessa del lobo destro 
(V. caso di PerrauD). Questi solchi lisci e regolari furono da LieseRmerstER (1) chia- 
mati solchi espiratori (£xpirationsfurchen), perchè, a suo parere, si formano a causa 
di lesioni polmonari che impediscono l’espirazione: allora il polmone dilatato impe- 
disce al diaframma che s’estenda in alto, e i muscoli espiratori addominali tirano 
‘all’interno le coste inferiori. KLEBS (2), che anche ad altre cause meccaniche attri- 
buisce la facoltà di formare questi solchi (scoliosi, rachitide, abiti stretti), le vorrebbe 
chiamare semplicemente pliche longitudinali (Langsfaltungen). Queste teorie, difti- 
cilmente comprensibili, sono respinte dall’osservazione dei fatti; basterà pensare 
che i solchi sì osservano anche in neonati: ricorderò perciò che Orta (3) in un 
peered nato al 7° mese e morto subito dopo la nascita vide le più belle solcature 
sagittali. 

Cosi pure la mancanza di alterazioni locali nei tessuti parla contro un'origine 
meccanica di questi solchi. 

Se dunque riscontriamo contemporaneamente al fegato cordato anche altre le- 
sioni che si possono con certezza ritenere congenite, perchè non dobbiamo ammet- 
tere anche per il primo una simile origine? 

Nè l'ipotesi sembrerà strana, dopochè le osservazioni di BoettcHEK e di Bexecke 
ci hanno mostrato parziali e voluminose ipertrofie di altri lobi, p. es. di quello di 
Spigelio, evidentemente congenite (4). 

I sintomi del lobo strozzato non sono caratteristici. — Lasciando a parte i casi in 
cui la sua presenza è mascherata da coesistenti lesioni delle vie biliari, o da nefro- 
o enteroptosi (GLéNaRD), abitualmente decorre senza sintomi, e spesso accidental- 
mente fu rivolta ad essa l’attenzione del medico e del malato. 

Nei casi osservati in vita, molte volte l’infermo, pur conoscendo l’esistenza di un 
tumore nel suo ventre, non ebbe mai a lamentarsi di alcun disturbo. Ma altre volte 
sorgono molestie non lievi. Per qual ragione ci siano simili differenze non è ben 
noto. Sono forse i disturbi circolatori che si svolgono nel lobo strozzato in un certo 
periodo, quando per il suo peso, stirando il peduncolo, lo rende progressivamente 
più sottile, fino al punto che i vasi che lo mettono in comunicazione col resto del- 
l'organo, non più cinti da sostanza epatica, soffrono per la trazione, o soffrono nei 
movimenti che il lobo esegue ondeggiando nel ventre? O forse questo lobo, così mo- 
bile, talora subisce rotazioni parziali, come sappiamo che avvengono nei tumori 
‘varici e anche nell’utero miomatoso, e nell’uretere quando il rene è spostato, rota- 
zioni cui segue congestione e rigonfiamento della parte contorta ? Non esistono nelle 
‘osservazioni dati di fatto che ci possano sempre dar conto della ragione per cui in- 
sorsero molestie. 

Ma in quella di LanceNBUCH (oss. 6) e in quella di Tscuernine io non sarei alieno 
dal credere che i disturbi gastro-intestinali e i dolori sopravvenienti ad accessi ben 


(1) LuenenueisteR. Beitrdge z. path. Anat. u. Klin. d. Leberkrankheiten, 1864. 

(®) Kazas, loc. cit., pag. 961. 

(8) Onru J. Pathologische anatom. Diagnostik. V Auflage, S. 527. 

(4) Sulla etiologia del fegato cordato e dei suoi rapporti col busto vedi Lanpav, Die Wanderniere der 
Frauen, 1881; Lixpxen, Usber die Wanderniere der Frauen, 1888; v. Fiscnrn-Banzon, Ein Beitrag sur Anot. 
as, Phys, beweglichen Niere, Dissert Kiel, 1887. 
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separati potessero dipendere da queste rotazioni o parziali torsioni del lobo stroz- 
zato. Nel caso mio sorsero dolori e molestie quando nel lobo strozzato si comincia- 
rono a sviluppare nodi gommosi che ne accrebbero assai il volume. 

Comunque sia l'origine, certo è che in un dato periodo, il male, fin allora passato 
inosservato, si rende palese per molestie considerevoli, le quali consistono princi- 
palmente in un peso fastidioso o doloroso nell’ipocondrio destro, con irradiazioni 
all’epigastrio, alle spalle o anche a tutto il ventre. Lo stomaco molto spesso risente 
fastidi che si manifestano o con inappetenza e difficile digestione, o con vomiti 
spesso ricorrenti a periodi. Nel caso di TscHeRNING e di LANGENBUCH si aveva anche 
disuria. Fenomeni generali, quali debolezza, incapacità al lavoro, e fenomeni ner- 
vosi, quali palpitazioni cardiache frequenti, tremiti negli arti, furono pure spesso 
osservati in un periodo avanzato del male. 

Ma quando nel lobo epatico strozzato s’innesta un'alterazione anatomopatologica 
d'altra natura, allora i sintomi di questa coprono o alterano la malattia in modo 
che la diagnosi di sede e di natura del male viene del tutto offuscata. 

La sifilide è frequente a riscontrarsi (WAGNER, LAvENSTEN, BASTIANELLI) nel lobo 
strozzato, e allora i disturbi da essa causati quando ha invaso anche il resto del 
fegato rientrano nella sintomatologia della sifilide epatica: si può esservare l’ascite, 
la cachessia e altri fenomeni che l’accompagnano. E curioso che in alcuni di questi 
casi la sifilide non si manifestava all’esterno in alcun modo, nè le inferme ne ave- 
vano conoscenza : nel mio caso era solo limitata al lobo strozzato. 

La possibilità del formarsi di tumori è pure data dalle osservazioni già riferite 
di Bruns, EiseLsBERG, v. BERGMANN, per le quali non è provato che la neoplasia non 
possa esser sorta in un preesistente lobo strozzato. 

I sintomi obiettivi del lobo strozzato sono quelli descritti dai classici e che già 
ricordai a pag. 147. La diagnosi merita tutta la nostra attenzione. 

Una diagnosi di sede e di natura del male è possibile e in via diretta e in via 
differenziale. 

Il criterio diretto per la diagnosi di sede consiste nella dimostrazione di un rap- 
porto del tumore col fegato: tale rapporto ci è dato dalla palpazione quando si 
riesce a sentire una connessione a guisa di ponte o di peduncolo che dal tumore va 
alla faccia inferiore o al margine del fegato, e dalla percussione quando si ode una 
risuonanza ottusa che dal fegato scenda senza interruzione sul tumore. 

Ma molto frequentemente non è possibile dare questa dimostrazione. 

Come già dissi a pag. 146 e come risulta dalle osservazioni riportate, le anse inte- 
stinali possono insinuarsi innanzi al peduncolo del lobo e non permettono che la 
palpazione e la percussione ci forniscano i dati necessari. Anche in questi casi non 
si deve rinunziare alla speranza che ripetute palpazioni, fatte pazientemente, scan- 
sino l’intestino e ci permettano di sentire il peduncolo. 

Se manca questo dato, la palpazione metodica del bordo libero del fegato, fatta 
in varie posizioni e cogli artifici ben noti, ci può talora far percepire l’origine del 
tumore e talora solo sospettarla, quando la mano che esplora non riesce a un certo 
punto di seguire come di solito il margine epatico, che parrà invece perdersi senza 
limiti definiti. La palpazione del margine epatico, talora difficile, è, in alcuni di 
questi casi, resa più agevole da una maggiore durezza che possiede il viscere. 

Nei casi tipici abbiamo ancora la forma del tumore, largo e piatto, il suo mar- 
gine inferiore rotondeggiante, la sua mobilità laterale e la rotazione possibile sul 
suo asse verticale e frontale, e la non spostabilità in basso, che aiutano nella 

agnosi. 

Ma quando mancano i dati positivi per una diagnosi diretta, dobbiamo ricorrere 
ai criteri che ci può fornire un’esatta differenziazione dei sintomi, nella quale le 
incertezze sono tali, che fino ad ora la diagnosi fu posta sempre erroneamente, salvo 
nel caso di LANGEBUCH, che già aveva operato in simili circostanze un’altra inferma. 

Non sarebbe facile enumerare tutte le possibilità e ancora meno i mezzi per 
distinguerle da stati simili di altri organi, nè avanti al caso in specie si potrebbe 
averli presenti. 

Ricorderò qui i fatti principali. 
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L'errore più frequente è stato quello di confondere il lobo strozzato del fegato 
con un rene mobile ingrossato. 

La sede a destra, lato preferito per lo spostamento del rene, la mobilità del 
tumore, la forma ovoide, talora reniforme, la presenza di anse intestinali di lato e in 
alto, e la possibilità di respingere questo tumore nel lombo corrispondente e di pal- 
parlo tra Je due mani, come si fa abitualmente per il rene, furono i criteri che di 
sulito indussero a questa diagnosi. 

Di fronte a questi casi, in cui la mancanza di criteri certi non permette una 
sicura diagnosi di sede, dobbiamo ricorrere all'esame obiettivo il più scrupoloso, 
che talora può illuminarci se siamo guidati da un’ idea fissa e dalla conoscenza delle 
possibi 

E poichè abitualmente non vediamo se non quello che abbiamo appreso a ve- 
dere, così si spiega che alcuni dati di fatto, sempre constatabili, siano sfuggiti agli 
osservatori. I sintomi che parlano per un rene mobile, nel caso nostro, sono grosso- 
lani, ma sufficienti a traviare chi non sia guidato dall'esperienza propria o di altri 

Ora già la grossezza del tumore, in molti casi farà restare dubbiosi sulla diagnosi di 
rene mobile: poichè questo, a meno di essere la sede di una neoplasia o di una riten- 
zione d’urina, non cresce di volume, e nel dato anamnestico delle inferme, con lobo 
flottante, sta di solito il fatto che l'accrescimento del tumore fu poco o niente avver- 
tito in molti anni, mentre per un rene, su cui si svolge un tumore, dobbiamo osser- 
vare un più rapido andamento: se però nel lobo strozzato anche avvengono cambia- 
menti, come ad es. fu nel mio caso per la formazione di gomme, allora il criterio del 
volume non si presta ad alcuna conclusione. 

Per la mobilità, si dovrà sempre richiedere per un rene spostato, anche quella in 
basso, che è invece impossibile al lobo flottante, mentre la mobilità in alto e indietro 
verso la fossa lombare è poco caratteristica perchè talora difficile anche ad un rene 
mobile, e nel lobo flottante abbastanza spiccata da dare alla mano la sensazione del 
ballottamento renale. Gli spostamenti prodotti dal respiro non possono considerarsi 
sufficienti per una diagnosi differenziale: un rene grosso e mobile segue certamente 
Yabbassarsi del diaframma. 

Per la forma, si ricercherà sempre il contorno superiore o polo del rene, che se è 
mobile si deve poter delimitare con esattezza: per il lobo flottante, anche quando 
un’ansa intestinale fosse di traverso sul peduncolo, e perciò questo non delimitabile 
colla percussione, troveremo sempre che il contorno superiore è incerto e non si può 
seguire profondamente, e così di fatto notarono tutti gli osservatori senza dargli il 
giusto valore. Dovremo ancora ricordare il criterio esposto da BriGHT, che cioè non 
è mai un tumore del fegato quello che permette di penetrare colla mano sotto il bordo 
costale, il che fu verificato da Frericus in quell’unico caso da lui veduto di tumore 
renale non separato dal fegato da anse intestinali (1). 

Il limite superiore dell’ottusità epatica non è sollevato quando esiste un lobo flot- 
tante, ma spingendo questo in alto con forza, sarà talora possibile notare anche uno 
spostamento dell’ottusità del fegato: un tumore del rene, per poter far ciò, deve 
essere molto grande, ma allora la diagnosi è raramente dubbia. 

Un criterio importante si può ricavare, ‘ricercando metodicamente di palpare il 
rene: la storia della mia inferma, quella di TeRRIER e quella di PicHevin (2), rive- 
lano questo fatto, che colla presenza del lobo flottante spesso coesiste un rene più 
© meno disceso in basso, più o meno in rapporto ancora colla fossa lombare (3). Nel 
caso di PicHevin, sorpassava un poco in basso il lobo del fegato, eppure non era 
stato palpato: nel caso di TERRIER fu palpato il rene, dopo guarita l’inferma dal- 
l'operazione, quando si conosceva di aver a fare con una lesione del fegato, e allora fu 








(1) Freatcus, 1. c. Osservaz. III, pag. 65. 
(2) R. Picuevin. Coincidence d'un lobe du foie flottant et d'un rein mobile. Progrès médical, 1888, n. 41, 
pag. 258. 
(8) Su tale questione oltre gli autori citati alla nota (6), pag. 158, vedi anche: Kreuexs Wrisken, Patholog. 
Bezieh. der Nierenbitnder, etc, Schmidt's Jahrb, 1888, pag. 149, Heft. 10. 
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sentita chiaramente l’estremità inferiore del rene destro, e se si accentuava la pres- 
sione, si aveva la sensazione di qualche cosa che fuggiva sotto le dita. Nel mio caso 
non solo palpai, sotto Ja parte superiore del tumore, una sporgenza rotonda, liscia, 
sfuggente sotto le dita (V. pag. 151), ma ne feci anche il disegno schematico nella 
tabella clinica, eppure fui tratto in inganno dai sintomi più grossolani. 

Non so che cosa fosse negli altri casi, ma non mi pare difficile pensare che questi 
fatti debbano spesso ripetersi e sfuggire all'osservazione perchè nascosti dalle prime 
impressioni. 

Così, ad es., nel caso riportato da Parona, nel quale si legge che un chirurgo to- 

‘ rinese praticò la nefrorrafia, è lecito pensare che esistesse anche un rene abbassato. 

L'operatore errò diagnosticando il lobo strozzato per rene e non si accorse dello 
spostamento di questo realmente esistente; difatti nell'operazione fissò il rene pèrchè 
era fuori di posto e credè di aver fissato il lobo flottante. 

Conoscendo tali fatti sarà resa molto più facile una diagnosi differenziale, la 
quale, come sempre, dovrà basarsi più sui criteri positivi dell’esame fisico, che non 
su quelli più fallaci del ragionamento, criteri positivi che ci sono forniti dalla palpa- 
zione del margine inferiore del fegato, da sinistra a destra, la quale ci fa costatare 
per un tratto che questo bordo non può più essere seguito, mentre in un tumore re- 
nale o nel rene mobile il margine del fegato può seguirsi per tutta la sua estensione; 
dalla mancanza nel tumore di un limite superiore a forma di polo ben palpabile, 
dalla non spostabilità in basso, dal risalire dell’ottusita epatica spingendo il tumore 
fortemente verso il diaframma, e dalla ricerca metodica del polo inferiore del rene 
destro. 

La diagnosi erronea di rene mobile fu fatta tra i 10 casi da me qui considerati 
4 volte con certezza. (Terrier, PicHevin, BasTIANELLI e nel caso operato dal Parona 
fu fatta pure dal chirurgo torinese che l’operò). Incerta rimase la diagnosi con un 
tumore del rene nel caso di BiLLRoTH, in quello di TscHERNING. Ricordo ancora che 
in quello di Bencmann, riportato a pag. 156, e che non era un fegato flottante, fu pure 
fatta la diagnosi di neoplasia in un rene mobile: tanto è difficile orientarsi talora in 
queste lesioni provenienti dal fegato. 

Un tumore dell’intestino, e specialmente dell'angolo epatico del colon, è l’altra 
possibilità che si presenta alle diagnosi, e qui si dovrà considerare o una neoplasia 
vera o un accumulo di feci. Tale possibilità diagnostica si presentò a BiLROTH, e fu 
esclusa da TscHERNING, ma ambedue non ne danno la ragione. Nel caso di lobo stroz- 
zato con sifilide descritto da RircEL (v. pag. 147), e che per somiglianza va qui ricor- 
dato, fu ritenuto trattarsi di un accumulo fecale, quantunque non ci fossero disturbi 
intestinali, perchè dopo purghe e manipolazioni sembrò avesse cambiato un poco di 
forma e di volume. 

Tanto la coprostasi, quanto la neoplasia del colon, vanno diagnosticati coi dati 
ben noti, e la esperienza di RieceL ammaestrerà a ritenere come fatto fondamentale 
che, dato un grosso tumore senza disturbo nel circolo fecale, non potrà essere am- 
messa una lesione avente sede nell'intestino. 

Malattie dell’omento saranno molto più difficilmente confuse con un lobo flot- 
tante, perchè rare: se si tratta di un tumore e risiede nell’omento minore, it che è 
raro, di solito è maligno, e quando si rende palpabile, si presenta come una massa 
grande, dura, bitorzoluta, immobile, come nel caso di Frericus (osservaz. II). Nel 
grande omento non conosciamo tumori solidi che si prestino ad un errore: ma in- 
filtrazioni neoplastiche nel loro inizio possono, aderendo al fegato, muoversi con esso 
e sembrare da esso provenienti. Fiirsrincer (1) narra il caso di un uomo di 44 anni 
con ascite, e assai deperito: vuotato il liquido potè palpare un tumore del fegato 
con protuberanze dure, mobile col respiro, con il bordo inferiore ben netto, palpa- 
bile e circondabile colle dita, con un’incisura nel bordo corrispondente alla vescicola 
biliare. Alla sezione si trovò il fegato sano, e quel tumore si vide essere una massa 





(1) Beitrag zur Fohldiagnose eines Lebertumors. (Verhandl. d. Vereins f. innere Medic., 1888). V. Deutsch. 
Med. Wochensehr., 1888, pag. 72. 
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cancerosa, larga quanto una mano, erta 2 dita, disposta come una sbarra trasver- 
sale, aderente in alto al fegato, terminante in basso con bordo libero: era un’infil- 
trazione cancerosa dell’omento retratto e arrotolato. In tali casi ci aiuta la diagnosi 
di natura del male, o patologica, facile a farsi, poichè un lobo flottante decorre con 
ben altri sintomi generali: lo stesso dicasi per le infiltrazioni tubercolari, che vanno 
‘unite con altri sintomi locali e generali. 

Le cisti si distinguono nettamente perchè a pareti sottili e fluttuanti. 

Quanto ai tumori del mesentere non credo possihile la confusione, perchè di 
solito, situati nella regione ombelicale, si estendono in basso e verso destra, e si sen- 
tono profondamente discendere verso la colonna vertebrale. 

Una cisti da echinococco peduncolata può facilmente simulare un lobo flottante, 


‘e soprattutto se è rivestita di tessuto epatico e la fluttuazione non è netta: tale fu la 


diagnosi nel 1° caso operato da LaneENBUCA (osserv. n. 2). I segni che ci possono per- 
mettere di differenziarlo non sono molti nè chiari, ma l'osservatore accurato troverà 
che nel lobo flottante manca la forma sferica, in genere propria di un echinococco, 
e specialmente quando può crescere senza ostacoli; manca l'elasticità che ha l’echi- 
nococco anche quando non si senta la fluttuazione, e manca, di solito, un accresci- 
mento progressivo apprezzabile. Neoplasie del fegato, come ad es. nel caso di 
Beremann, possono facilmente prendersi per un lobo flottante : allora sara di grande 
aiuto la diagnosi patologica, cioè l’anamnesi accurata, la quale dimostri il rapido 
sviluppo del tumore, mentre per il lobo flottuante di solito l'accrescimento è nullo 0 
lentissimo, e quindi difficilmente apprezzabile. La sifilide, come già esposi, può pre- 
starsi facilmente ad errori, poichè dà luogo, per deformazione, a stati del fegato che 
si possono prendere per un tumore indipendente. L'anamnesi di rado potrà servire 
di guida, e nel dubbio una lunga cura specifica potrà forse risolvere la questione e 
determinare esattamente la diagnosi di natura. 

A completare questa enumerazione delle possibili confusioni ricorderò che 
Trovsseau credè aver a fare colla vescicola biliare in un caso di lobo flottante poco 
sviluppato, il che fu reso più facile dalla coesistenza di sintomi di calcolosi, errore 
che può essere evitato colla palpazione accurata, la quale, quando si tratti di cisti- 
fellea ingrossata, deve far sentire il margine libero del fegato, senza interruzioni, 
passare sopra il tumore. 

Come ultimo fatto riferirò che PeRROUD (1) esaminò in vita e vide poi alla se- 
zione due casi di lobo flottante che furono erroneamente diagnosticati come tumori 
ovarici. L'A. dice che ad evitare quest’errore serve la palpazione vaginale, la quale 
non raggiunge mai un lobo del fegato: aggiungeremo a questo criterio l’altro, più 
sicuro, che di un tumore sull’ovaio non molto voluminoso è quasi sempre possibile 
palpare il peduncolo che lo connette coll’utero. . 

Perciò in tesi generale la confusione di un tumore del fegato con uno ovarico 
deve avvenire solo raramente e quando le dimensioni della neoplasia sono enorme- 
mente cresciute. 

Studiato così il modo di sorgere, i sintomi del lobo strozzalo, e i criteri positivi 
per una diagnosi topografica, non ho nulla da aggiungere per la diagnosi di natura, 
poichè dal fin qui detto risulta chiaro che il decorso lento, l'accrescimento limitatis- 
simo o nullo, i disturbi d’indole riflessa o solo da compressione, se uniti a quelli di 
sede, ci porteranno facilmente alla conclusione giusta. 

La terapia di questa malformazione deve essere ispirata dai disturbi di cui può 
essere causa: finchè il male si mantiene silenzioso, esso non esiste per il malato nè 
per il medico; allorchè sorgono i disturbi e i palliativi furono inutili, è il caso di un 
intervento chirurgico. 

Fin oggi furono operati 9 casi, di cui 5 erano lobi epatici flottanti senza compli- 
cazioni (BiLLRoTA, LancENBUCH (1° e 2°), TscHERNING, PARONA). 

Uno complicato a calcolo della cistifellea (TERRIER), 3 complicati a sifilide (Wacner, 


(1) PerrouD. Sur une déformation particulidre du foie pouvant simuler une tumeur de Voveire droit. 
Gazette médicale de Lyon 1864, pag. 355. 
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LAUENSTEIN, BastIANELLI), lasciando incerto per quelli di WAGNER e di. LavensTEIN se 
la lesione sifilitica fu la causa della formazione del lobo flottante o se, come nel mio, 
si sviluppò in un lobo preesistente. 

Di questi 9 casi 3 furono curati colla fissazione (BILLROTH, TscHERNING, LANGEN- 
BucH 2°) e si ebbero 3 guarigioni operatorie, e 2 complete guarigioni del disturbo, 
e 1 parziale (TscRERNING). 

Quattro furono operati coll’asportazione del lobo flottante, con 2 guarigioni 
(LANGENBUCH, BASTIANELLI) operatorie e terapeutiche, e 2 morti. 

Due casi furono lasciati senza terapia (TERRIER e PARONA) dopo aperto il ventre. 

Di fronte a questi risultati, e in accordo colla teoria, da me accennata, che i di- 
sturbi causati dal lobo flottante si debbano, non alla compressione permanente, ma 
a disturbi circolatori per spostamenti e torsioni di esso sul peduncolo, è naturale 
conclusione che la terapia da praticarsi in ogni caso debba essere la fissazione alla 
parete addominale, salvo quando neoplasie o altri stati patologici per cui una cura 
medica, fu inutile, non richiedano un intervento più energico e cioè l’asportazione 

el male. 

Voglio però far rilevare che spesso la vescicola biliare accompagna il lobo stroz- 
zato e che in questi casi l’asportazione del lobo malato può essere indicata solo se 
sì ha da fare con un tumore maligno, come io credei nel caso mio. 

Non voglio qui entrare nelle questioni tecniche del manuale operatorio, poichè 
mi dovrei approfondare nello studio di tutte le operazioni che si sono finora eseguite 
per l’asportazione parziale del fegato, il che mi trarrebbe in un altro argomento. 

A me basta aver richiamato l’attenzione su questa alterazione del fegato, averne 
indicato i caratteri e i segni per riconoscerla, affinchè per quanto mi era possibile 
fosse dato agli altri un aiuto preparatorio allo studio di una fra le malattie del fegato, 
nelle quali, come dice Frericus, chi crede di bastare colle sue sole risorse, non si 
meraviglierà se molto spesso l’autopsia verrà a trarlo d’inganno. 
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Il. 


ISTITUTO D’ANATOMIA PATOLOGICA DELLA R. UNIvERSITÀ DI Roma 
diretto dal prof. E. MARCHIAFAVA. 


Sugli endoteliomi dell’ ovaio 
pel dottor CESARE BELLATI. 


Tra i tumori di natura epiteliale e quelli di natura connettivale si è fatta e si mantiene 
ancora una distinzione ben netta, fondata principalmente sulla provenienza del tessuto con- 
nettivo ed epiteliale da foglietti blastodermici diversi. 

Kotaczec®Ù (1) fu il primo a riunire in un gruppo circa 60 casi di tumori, studiati in varie 
parti del corpo umano, che, per l’aspetto delle loro cellule e della loro provenienza, credette 
potessero rappresentare un gruppo di passaggio tra i tumori epiteliali edi connettivali. Egli 
li chiamò angiosarcomi, ma Gotot (2) nel 1869, ritornando sull'argomento, propose di chia- 
marli e li chiamò endoteliomi. 

Per riguardo all’ovaio fu Leorocp (3) il primo a descrivere un tumore il quale, per l’a- 
spetto dei suoi elementi, quasi epiteliali, e per la loro provenienza, forse dai linfatici, cre- 
dette potesse rappresentare un tipo intermedio fra i tumori epiteliali e quelli connettivali, 
ma lo chiamò linfoangioma. © 

Marcnanp (4) invece, descrivendo due casi di tumori ovarici che presso a poco avevano 
le stesse caratteristiche, propose di chiamarli endoteliomi, fondandosi sulla ipotesi, molto 
probabile, che gli elementi cellulari provenissero dagli endoteli dei vasi linfatici o dagli en- 
doteli delle lacune linfatiche del connettivo. 

Dopo che Mancnann ebbe richiamata l’attenzione degli anatomo-patologi su questo 
gruppo di tumori dell’ovaio, si sono descritti altri casi simili, ma il loro numero è scarso ed 
io in tutta la letteratura non ne ho trovati che 10. La mancanza di simili descrizioni prima 
di quell'epoca, credo che si debba attribuire ad un esame istologico poco esatto, o meglio 
alla varia interpretazione che si dava a questi tumori. È un fatto però che anche dopo questa 
epoca, come ho già detto, il numero di questi tumori dell'ovaio è molto limitato, ciò che 
certamente depone per la loro rarità. 

A ma in quest’anno è occorso di studiare un tumore dell'ovaio, operato dal professore 
Mazzoni, chirurgo primario nell'ospedale di San Giovanni in Roma, il quale, per l'aspetto e 
per la disposizione delle sue cellule, per la loro origine, che con quasi certezza poteva attri- 
buirsi all’endotelio delle lacune linfatiche del connettivo, mi parve molto simile ad alcuni 
endoteliomi descritti e specialmente a quello di Pomorsxt (5) e quindi degno di essere dia- 
gnosticato come tale e di essere studiato e riferito con molto interesse. 

Trattandosi di un caso piuttosto raro e appartenente ad un gruppo di tumori non molto 
conosciuti e molto discussi, ho voluto ricercare nella letteratura gli altri casi che vengono 
ascritti a questo gruppo e riportarli con una certa diffusione, credendo di far cosa gradita 
al lettore e di poter trarre dalla loro descrizione qualche criterio generale intorno al loro 
aspetto macroscopico, alla loro struttura microscopica e alle questioni che a questa si con- 
nettono, e intorno al loro andamento clinico. 


(1) Kotaczscu. Usber Angiosarcoma, Zeitschrift fiir Chir, Vol. 9 e 13. 

@) Gotoi. Sulla struttura e sullo sviluppo degli peammomi. Pavia, 1869, 
(8) Lropotp. Archiv. f. Gyn, Vol. VI, 1874. 

(4) Mancnaw. Beitrdge eur Kenntnie der Ovarialtumoren. Halle, 1879. 
(8) Pomonsxi. Zeitechrift f. Geb. u. Gyn. Vol XVIII. 
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Fui anche spinto a pubblicare queste mie osservazioni dall’aver avuto l’opportunità di ve- 
dere e studiare nelle cellule di questo tumore quei corpiccioli che da taluni sono ora am- 
messi come parassiti dei tumori maligni, specie del cancro, e da altri come degenerazioni 
nucleari e dall’averli osservati in condizioni speciali, e cioè im un numero straordinaria- 
mente grande, come certo non si sono trovati in altri tumori, e circondati da una deposizione 
di sali calcarei, fatto questo non accennato ancora da nessuno degli autori che si sono: occu- 
pati dell'argomento e molto importante perchè può dar luogo a discussioni veramente inte- 
ressanti sulla natura di questi corpiccioli. 

All’egregio professore Mazzoni, il quale mi ha concesso di usufruire della storia clinica 
della sua operata e del pezzo patologico, rendo infinite grazie per la sua squisita cortesia. 


Leopold. Linfoangioma cistomatoso dell’ ovato sinistro — Archiv. f. Gyn., vol. VI, 1874. 


Si tratta di un tumore grande quanto un pugno, mobile e che in 4 settimane crebbe 
quasi del doppio. 

La donna che aveva il detto tumore era ragazza di aspetto molto deperito, facies ova- 
rica, grave cachessia. Non c’era ascite. Morì nell’autunno del 1871. 


Autopsia. — Il tumore sorpassa in volume un utero gravido a 9 mesi, il peso di 16 libbre. 
Utero lungo 5 cm., largo 2. Tuba sinistra lunga 12 cm. La destra 8. Legamento rotondo si- 
nistro 7 cm., destro 4. 

I vasi nel legamento largo di sinistra sono dilatati, ripieni di trombi. La tromba di 
sinistra rassomiglia ad una tromba puerperale. Il tumore è lungo 36 cm., largo 26, alto 19. 
E costituito di un gran numero di grosse masse, le quali son grandi da un pugno di bam- 
bino a quello di un uomo adulto, ricoperte da una sierosa liscia. Questa sierosa penetra in 
tutte le fessure e rientramenti che lasciano fra di loro le varie masse. In vari punti è ri- 
coperta da sottili pseudomembrane e grossissimi vasi trombizzati. Il tumore e il legamento 
largo corrispondente sono torti sul proprio asse trasverso. Il piccolo peso del tumore è do- 
vuto alla sua struttura, che si dimostra fatta da un tessuto spugnoso, con milioni di pic- 
colissime cavità, di cui soltanto un paio sono della grandezza di una nocciuola. Dalla sot- 
tilissima sierosa che ricopre il tumore, si vedono partire dei setti sottili e grossi di un tes- 
suto connettivo molle. Tra questi setti sono poste le dette piccole cisti, le quali sono 
riempite di un liquido o torbido o chiaro. Queste cisti sono poste immediatamente sotto 
la sierosa, di modo che non si può parlare di una vera e robusta capsula che avvolga il 
tumore. Nell’interno di esso si trovano pochi vasi. 


Esame microscopico. — In uno stroma connettivale delicato e lasco si trovano in molta 
quantità otricoli e tubuli o molto piccoli o più grossi, rotondi o allungati, contorti o poligo- 
nali, i quali possiedono una parete delicata, formata da cellule fusate e ricoperta da un 
epitelio cilindrico in un solo strato. 

L’inizio di questi tubuli o otricoli è costituito da un accumulo di cellule rotondeggianti, 
le quali sono poste le une accanto alle altre senza lasciare fra loro una vera cavità. Gli otri- 
coli più grossi hanno però un vero lume, il quale è riempito o di piccolissime cellule in de- 
generazione grassa o da un detrito, oppure da grosse cellule rigonfie, fornite di un piccolo 
nucleo, le quali sono addossate le une alle altre in un ammasso. In questi ultimi casi l’epi- 
telio cilindrico degli otricoli è trasformato in epitelio basso, più largo che alto, come se 
fosse compresso, e in alcuni punti pare che si trasformi in quelle cellule che riempiono 
il lume. Nello stesso tempo anche il connettivo delle pareti è rigonfiato, e si ha l’impres- 
sione come se dalle sue cellule rigonfie vi sia un passaggio graduale fino alle cellule allun- 
gate che si trovano nel lume dei detti tubuli. Dalle cisti più grosse si vedono partire delle 
proliferazioni che sono di aspetto glandolare, e si tratta della dilatazione di una cavità e 
dello strozzamento di piccole parti della stessa, determinato dal crescere del connettivo 
circostante. 

Il comportamento di queste cavità è interessante. Vicino agli otricoli più grossi il con- 
nettivo circostante è ordinato in fascetti allungati che si incrociano più volte in varie dire- 
zioni. Tra questi fascetti restano dei vacui come sottili fessure. Queste divengono a poco 
a poco più lunghe e più larghe e si riconosce facilmente come esse sieno limitate da setti 
connettivali i quali hanno un rivestimento a forma di guaina, formato di sottilissime cellule 
endoteliali con nuclei allungati. 

Dove le fessure sono più larghe, questo rivestimento comincia ad ispessirsi per lo svi- 
luppo delle cellule endoteliali. Si formano così delle vere gemmazioni protrudenti nelle 
cavità, fino a 5 o 6 sopra uno stesso fascetto connettivale. i 
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Queste neoformazioni diventano sempre più grosse, si uniscono l’una all'altra, s’incro- 
ciano o si dispongono parallele fra loro e sono sempre ricoperte da una specie di endotelio 
delicatissimo. In questo modo le cavità vengono riempite da queste neoformazioni, che si 
possono rassomigliare a gemme od a fiocchi. 

In questo modo si compr@nde anche la figura macroscopica, in cui si vedono delle picco- 
lissime cavità dentro cui si vede una sottilissima rete di fascetti rassomiglianti a tela di 
ragno. 

SNei preparsti per dissociazione, si vedono le cellule piatte di aspetto vitreo con nucleo 
ovale e nucleoli; nuclei non di rado in divisione. 

Intorno alla genesi delle cisti, l’autore non si sofferma perchè già ammessa come epite- 
liale fin da VaupeveR. 

La neoformazione connettivale ed endoteliale, nei vacui del tessuto connettivo, la quale 
costituiva la parte principale del tumore, sono interpretate dall'autore come determinate dalla 
grave stasi dei vasi linfatici, secondaria alla torsione e allo strozzamento del peduncolo. 
Molte di quelle fessure descritte nel tessuto connettivo rassomigliano straordinariamente, 
per i loro rivestimenti endoteliali, a vasi linfatici tagliati trasversalmente o longitudinal- 
mente. Il liquido ritenuto in essi per la stasi, avrebbe esercitato uno stimolo sulla parete e 
sul tessuto circostante, e pe sarebbe seguito un rigonfiamento delle cellule che rivestono i 
fascetti connettivali, e le cellule si sarebbero accumulate in forma di gemme e nello stesso 
tempo i fascetti avrebbero proliferato e si sarebbero ispessiti specialmente dove gli endoteli 
avevano proliferato e si erano rigonfiati. 





and, Beitrage sur Kenntnis der Ooarialtumoren — Halle, 1879. 


1° Caso. — Si tratta di un tumore bilaterale delle ovaie di una donna di 48 anni. Il tu- 
more è cistico papillare: la superficie di taglio mostra un aspetto reticolato con cavità cilin- 
driche in parte ripiene di liquido e in parte di masse di tessuto molle, grigio-rossastre e in 
parte ripiene di tessuto di neoformazione a cavolo fiore. 

Dilacerando le parti papillari degli alveoli, si vedono degli accumuli cellulari costituiti 
da nuclei molto ravvicinati l’uno all'altro e circondati da protoplasma non nettamente limi 
tato. Questi ammassi ricordano quelli del cancro. Tra essi si vedono numerose cellule fu- 
sate, fascetti coanettivali e nuclei liberi. Dall'esame di questi elementi non è permesso fare 











una diagnosi sicura. L'autore esamina perciò le parti più fresche e più dure del tumore. In 
queste i fasci connettivali si mostrano divisi da spazi allungati a anastomizzantisi fra loro, 
nei quali l’endotelio di rivestimento è in attiva proliferazione. Le cellule endoteliali for- 
mano come delle papille coniche, acuminate e pel contatto delle loro estremità si uniscono 
a guisa di ponte. In altre cavità queste neoformazioni endoteliali si riuniscono nel centro coi 
loro estremi sottili, formando nell’alveolo dilatato delle belle figure a rosetta o a stella. Nelle 
sezioni longitudinali le cellule più vicine alla periferia degli alveoli hanno forma fusata e ci- 


lindrica, mentre quelle più lontane sono molto pur simili all’epitelio. In alcuni punti si trova 
una degenerazione ialina delle cellule e del connettivo. 

2° Caso. — Tumore grande come una mela mezzana, trovato in un ovaio giacente in 
un sacco erniario inguinale. Il tumore è costituito da parecchie masse le quali sono riunite 
fra loro da un connettivo che ha punto di partenza dall’albuginea e in parte invece da una 
massa molle, bianca-giallastra. 

Le singole masse sono a loro volta divise in nodi rotondi, numerosi e più piccoli, divisi 
da setti connettivali. In mezzo a questi e nella massa molle del tumore si trovano dei vasi. 

Esame microscopico. — Si trovano dei tubuli o otricoli di aspetto glandolare, ripieni di 
cellule e limitati dal tessuto circostante per mezzo di una tunica propria ialina e delicata. Le 
cellule hanno un protoplasma granuloso, con nucleo allungato, vescicolare e sono disposte 








parallele alla parete quelle più periferiche, e perpend:colarmente alla parete quelle più cen- 
trali. Queste formazioni tubulari hanno in molti punti il lume libero, non contenente però 
globuli sanguigni, Dimodochè sebbene si potesse pensare alla origine delle neoformazioni 


dei vasi sanguigni, pure la genesi del tumore dagli endoteli degli spazi linfatici si presenta 
come più verosimile. 

Per il 1° caso l’autore ammette senza reticenza l'origine della neoformazione dagli en- 
doteli degli spazi linfatici del connettivo. 





SUGLI ENDOTELIOMI DELL’OVAIO 167 





Flaischlen. Combinationscyste des Ooariums. — Zeitchrift f. Geb. u. Gyn., vol. VII, 1882. 


Si tratta di un caso operato da Scròener in una donna che aveva partorito due volte. Un 
anno prima aveva abortito e dopo aveva avuto metrorragie per 12 settimane. Negli ultimi 
tempi si trovava molto deperita ed emaciata. 

Laparatomia. — Utero verso destra e retroverso, lungo 12 cm. A destra, sopra utero, 
si trova un tumore, a sinistra tre masse sovrapposte le une alle altre, di cui la inferiore 
trovasi nel piccolo bacino. Sopra il largo peduncolo di questo tumore si trova una cisti della 
grandezza di una mela ripiena di un contenuto grasso con capelli. Separate da queste si 
trovano altre 4 cisti grosse, con contenuto denso. Mentre le parti esterne sono sottili, 
quelle tra una cisti e l’altra sono molto spesse. Sopra lo strozzamento si trova un nodo 
come una noce, che al taglio ha un aspetto midollare. Vicino a queste trovasi un’altra 
cisti grande come una testa d’uomo, le cui pareti hanno caratteri speciali. Vi si possono di- 
stinguere due strati di tessuto differenti l’uno dall’altro. Uno esterno, il quale per una note- 
vole esten sione è sottile e per alcuni tratti è solo a far la parete della cisti e mostra in al- 
cuni punti degli ispessimenti, i quali alla sezione hanno un aspetto rosso-pallido. Su questo 
strato esterno si sovrappone il secondo strato, di colorito grigio. La superficie interna di 
questa zona mostra un aspetto rugoso. 

Forma anche delle tuberosità ed in alto delle masse molli polipose, che entrano nella 
cavità della cisti. Tutte queste formazioni presentano la medesima struttura, troviamo cioè 
una quantità di cisti tenute insieme da tessuto midollare. 

All’esame microscopico della cisti dermoide trovasi il solito reperto. La struttura del 
nodo trovatosi al disopra della cisti dermoide, consiste di un tessuto di sostegno di connet- 
tivo striato molto ricco di cellule. In questo si trovano annidati numerosissimi cordoni cel- 
lulari posti uno accanto all’altro, alcuni rettilinei, altri contorti e percorrenti il tessuto con- 
nettivo in tutte le direzioni. Vicino a questi cordoni si trova una serie di spazi rotondi, 
limitati da tessuto connettivo, ripieni degli stessi elementi. Questi si mostrano come appar- 
tenenti al gruppo connettivale e non all’epiteliale. Hanno nucleo grosso rotondo omogeneo, 
con nucleolo brillante e protoplasma reticolato. Si distinguono molto facilmente dalle cellule 
di granuazione. 

Consilderando l'ordinamento dei diversi cordoni, che ricorda la disposizione dei vasi, si 
può pensare che la neoformazione si sia fatta dentro i vasi linfatici o sanguigni; però in ne: 
sun punto si riesce a vedere un rivestimento endoteliale degli spazi e cavità contenenti i 
cordoni, e neppure si riesce a trovare un rapporto diretto tra un vaso.e un cordone cellulare, 
ma accanto a questa neoformazione l’autore ha veduto una trasformazione diffusa del con- 
nettivo e in alcuni preparati ha visto un passaggio diretto del connettivo normale ad un con- 
nettivo conterente questi cordoni. Questi cordoni si trovano anche nei sesti delle varie cisti 
e sono separati solo da larghe zone di tessuto connettivo. 

Anche lo strato interno del!a parete della cisti grande mostra una struttura come quella 
del nodo sopra descritto, solo i cordoni cellulari sono meno ravvicinati e in mezzo ad un tes- 
suto fibrillare sottilissimo ed a strati. 

L'A. dice che questa struttura rassomiglia a quella che Marcuano descrive come endo- 
telioma. 

Nel primo caso di Marcuano però il tumore sarebbe stato primitivo; in questo si tratte- 
rebbe di una degenerazione secondaria della cisti. 

Una differenza però notevole tra questo e quello di MarcHanp, l'A. la ritrova nel fatto 
che non è riuscito a rinvenire un rivestimento endoteliale degli spazi racchiudenti i cordoni 
cellulari, menire invece Marcuanp a questo rivestimento attribuisce il punto di partenza 
della neoformazione. 

Nel suv caso l'A. propende ad ammettere come punto di partenza il connettivo. La di- 
sposizione a forma di vasi o di cordoni si può spiegare per la diffusione degli elementi lungo 
gli spazi linfatici del connettivo. 














Ackermann (in OLsuausen). — Krankheiten der Ovarien. — Stuttgart, 1886. 


Si tratta di un tumore osservato in una giovinetta di 17 anni, dimagrata assai; tumore 
della grandezza di una testa di adulto, che aveva la resistenza di un cistoma parviloculare, 
ma del tutto immobile. La diagnosi fu di probabile carcinoma dell’ovaio. Fu fatta una lapa- 
rotomia che dimostrò impossibile l'asportazione e non lasciò dubbi sulla malignità del 
tumore. La paziente morì di esaurimento dopo 9 giorni. 

Sul tumore il prof. Ackermann dette questa opinione, Il tumore è formato principalmente 
di un reticolo che per forma e disposizione è perfettamente uguale ad una rete capillare e 
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le Dig singole trabecole parimenti per ampiezza concordano con la disposizione dei vasi ca- 
pillari. Come risulta dalla struttura delle loro pareti, non sono difatti che capillari, ma non 
ripieni di corpuscoli rossi ; invece 0 son vuoti 0 son ripieni di cellule rotonde. Gli spazi tra 
questi capillari sono parimenti vuoti qua e la o ripieni di una massa omogenea albuminosa 
o contengono elementi cellulari in diversa quantità, parte più fusiformi e propriamente 
presso la parte esterna dei canalini vascolari e parte rotondi. L’A. dice dunque che il tumore 
era un endotelioma intravascolare. L’altro ovario era sano; trovossi però una metastasi nel 
fegato e riproduzione nelle glandole retroperitoneali. 











Eckardt. Zeitschrift f. Geb. u. Gyn., vol. XVI, 1889. 


Si tratta di un tumore dell’ovaio sinistro di una donna di 46 anni, grande come una testa 
d'uomo, solido e fisso e incuneato nel piccolo bacino. 

Laparatomia. Morte al 4° giorno. 

Autopsia : Sangue nell’addome. Fegato grasso. Rene piccolo, epitelio degenerato, cuore 
con atrofia bruna. Tumore di forma elissoidale della circonferenza massima di 70 em. e 
minima di 55. Peso 4200 gr. La superficie presenta dei bernoccoli e una cisti dermoide. 

Esame microscopico. — La parte principale del tumore consta di ammassi di cellule talora 
di aspetto tubulare, tal’altra di aspetto sferoidale o clavato. Questi ammassi cellulari sono 
divisi da un sottilissimo strato connettivale che contiene vasi. Talora anche una sola ansa 
vascolare forma il confine di queste masse. Le cellule stanno fittamente addossate fino ad 
arrivare all'endotelio dei vasi, tanto che sembra che questo abbia germinato nella neofoi- 
mazione e il sangue circoli libero nelle cellule del tumore. 

Nel centro del tumore si hanno dei tubi cellulari simili a tubi glandolari più o meno retti, 
più o meno contorti. Mai l’A. ha potuto trovare un lume in questi tubuli. Le cellule assu- 
mono varie forme che si possono spiegare con la pressione e l’appiattimento reciproco. 
Questi conglomerati talvolta sono limitati da una guaina fortemente rifrangente. 

Nel centro del tumore si trovano delle cellule che si comportano come le altre descritte; 
formano una rete nelle cui maglie si trova del sangue e si trovano degli spazi ripieni di 
sangue e lunghi come fossero capillari a forma di angioma, o tumefazioni clavate, come fosse 
cioè un tumore telangettasico, e infine spazi rotondi in rapporto con dei vasi. 

In queste formazioni si può riconoscere un endotelio. Il più gran numero di questi spazi 
cavi è limitato da cellule uguali a quelle descritte più sopra, e in alcuni punti queste cellule 
formano una prominenza a clava che sporge nel loro lume. L’altro ovaio presenta dei noduli 
truttura simile all’altro, tanto che qui sembra di scoprire l’inizio del tumore. Si trovano 
numerosi cordoni cellulari limitati dallo stroma dell’ovaio, che si anastomizzano fra loro e, 
nel lume di questi, la sezione trasversa di un capillare. In altri punti il sangue si trova in 
mezzo agli ammassi cellulari. 





Velitz. Zeitschrift f. Geb. u. Gyn., vol. XVIII, anno 1890. 


Endotelioma cistico-mixomatode. — Il tumove proviene da una ragazza di 24 anni, dima- 
grata e pallida. La malattia rimonta a 9 anni prima e il tumore è andato sempre crescendo. 

Laparatomia. Il tumore è aderente a tutti i visceri addominali e l’inferma muore su- 
bito, Il tumore é grosso più di una testa d'uomo. La sua capsula sembra sierosa e si appro- 
fonda tra i lobi in cui il tumore si divide. E grigio-biancastro, di consistenza come il cervello 
e facilmente lacerabile. Soltanto qua e là si trovano dei nodi più duri, grandi come una noce 
e fatti da stravasi sanguigni. Alla superficie di taglio il tumore mostra un aspetto spugnoso. 
Le maglie di questo tessuto sono riempite di tessuto omogenero mucoso. In questo tessuto 
si trova un piccolo numero di cavità come noci, con pareti lisce. Da esse si spreme un liquido 
torbido, mentre altre contengono una massa di detriti e altre sono riempite da una massa 
giallastra, trasparente. Il tumore viene indurito in acido cromico. Le piccole cavità al micro- 
scopio appaiono come costituite da piccoli tubuli in sezioni trasversali o longitudinali, il cui 
rivestimento interno si continua col tessuto basilare. Tra i piccoli spazi si trovano dei zaffi 
in parte pieni e in parte cavi, cilindrici o di altra forma, che nel loro decorso non conservano 
il loro calibro. Essi mandano come delle propaggini, si ramificano e formano così una rete. 
Spesso si vede un sottile e contorto zaffo sboccare in una cisti più grande, oppure le propag- 
gini di queste si perdono i in ammassi compatti o cavi. Gli spazi più grandi di rado formano 
delle cisti chiuse, ma si trovano in relazione cogli zaffi massicci o cavi. Intorno alle piccole 
cisti o ai cordoni non si può dimostrare una membrana. Soltanto nelle cisti più grandi si 
può dimostrare una disposizione a strati del tessuto fondamentale. Le cellule che com- 
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pongono questi cordoni sono cellule fornite di nucleo ovale con nucleolo fortemente colo- 
rabile. Questi nuclei sono circondati da un protoplasma finamente granuloso. Queste cellule 
sembrano fortemente aderenti al tessuto fondamentale. In alcuni zaffi si trovano delle for- 
mazioni ialine splendenti, omogenee, fortemente tingibili, ben limitate, della grandezza e 
forma di nuclei. 

Le formazioni cellulari descritte si trovano tenute insieme da un tessuto mixomatoso. Il 
tumore non è molto ricco in vasi. E da notarsi che i capillari sanguigni circondano i cor- 
doni a piccole cisti e in alcuni punti sono talmente vicini, che si esclude un rapporto intimo 
solo con un esame molto attento. Gli elementi cellulari di questo tumore rassomigliano al- 
l’epitelio, ma non hanno quei limiti così netti come si trovano in questi, in modo che nei 
descritti ammassi si trovano i grossi nuclei come in una massa omogenea di protoplasma. 
Inoltre i rapporti tra le cellule e il tessuto fondamentale non sono quelli dei tumori epite- 
liali. Tra le cellule e questo non c’è limite netto, non c’è la membrana basale. I zaffi cellu- 
lari sono più intimamente connessi col tessuto fondamentale di quello che avvenga nei 
tumori epiteliali. Questi fatti ci portano a riferire queste cellule ‘al gruppo delle cellule 
dei tessuti connettivali. Intornò alla loro origine, dice l’autore, danno spiegazione i cordoni 
cellulari disseminati tra le cisti. Lo spessore disuguale, le loro propaggini, i loro ispessimenti, 
l'aspetto reticolare che ne segue, l’espansione a modo di gemme ed il passaggio nelle pic- 
cole cisti, sono tutti momenti per i quali sembra molto verosimile che tutte queste forma- 
zioni vengano dai vasi linfatici e dal loro endotelio. I vasi sanguigni accompagnano i cordoni 
e le cisti e seguono la stessa disposizione, e quindi è anche più facile ammettere che quelli 
sieno realmente vasi linfatici, 


Pomorski. Endotaelioma ovarti. — Zeitschrift f. Geb. u. Gyn., vol. XVIII, 1890. 


Donna di 49 anni, da molto tempo sofferente alla fossa iliaca destra e che è andata man 
mano diminuendo di peso. Ha partorito 4 volte. Stato presente: Febbricitante, cachettica. 
Vagina ampia, utero retroverso. Tumore come una testa di bambino, con superficie in gran 
parte liscia e in parte con nodi duri. 

Ii tumore è poco mobile, isolabile dell'utero. La-paratomia e ovariotomia destra. Il tu- 
more è coperto dall’omento aderente. Il tumore si lacera in un punto ed esce un liquido 
giallastro che si solidifica. Si separa dalle aderenze e si lega il peduncolo. Nel punto di ade- 
renza colle anse intestinali ha subìto una degenerazione maligna ed ha invaso l’intestino, che 
si lacera in questo punto. L’inferma muore dopo 3 giorni. Si trova idronefrosi bilaterale, 
peritonite settica e rigonfiamento delle glandole retroperitoneali. Il tumore era stato dia- 


gnosticato per una cisti dermoide. Il tumore è rotondeggiante e misura un diametro di circa > 


15 cm.; non ha un rivestimento sieroso distaccabile e possiede una superficie liscia, solo in 
alcuni punti ricoperta da masse fibrose. La parete è fatta in gran parte di tessuto connettivo; 
solo alla base del tumore vi sono degli indurimenti e degli ispessimenti. In una parte della 
parete posteriore, dove si trovavano aderenze colle anse, si trovano delle vegetazioni pa- 
papillari di aspetto fungoso. Il tessuto è molle e lacerabile. 

La superficie di sezione del tumore ci presenta una parete rotonda dello spessore di 
circa 8 mm. e nel punto dell’ispessimento basale di 1 cm. e 3. Il contenuto del tumore è 
fatto da una massa giallastra, grassa, che si solidifica. Trovasi una massa grossa come un 
uovo di oca, con peli e grasso. La superficie interna è rugosa. 

Esame microscopico. — La parete è di 3 zone che a guisa di capsule racchiudono il 
dermoide. Lo strato interno, piuttosto sottile, di aspetto grigio-giallastro, costituito da un 
connettivo compatto, forma il confine tra il contenuto del dermoide e la capsula ben con- 
servata; ma mentre jn quasi tutta la periferia i tre strati son disposti concentricamente, 
l’uno sull’altro, nella base del tumore si frammette tra lo strato interno ed esterno una so- 
stanza estranea, della consistenza della sostanza cerebrale, di aspetto grigio biancastro, la 
quale compenetra così il tessuto connettivo, che in esso si formano dei piccoli focolai molli, 
intramezzati da setti, in modo che l’aspetto diviene alveolare. I setti fibrosi i quali dalla cap- 
sula esterna, dove sono disposti in fasci paralleli, penetrano nella zona media, vengono al- 
lontanati gli uni dagli altri dalle masse molli descritte e formano a queste masse uno 
stroma con cavità alveolari, tubulari, ecc. In alcuni punti le fibre decorrono in modo radiale 
verso il centro del tumore, si anastomizzano fra loro e lasciano fra l’una e l’altra delle sottili 
fessure ovoidali e allungate. In altri punti il tessuto è molto duro ed è costituito apparente- 
mente soltanto da fasci solidi e compatti. La massa molle descritta si addentra in forma di 
sottili propaggini nella zona media della capsula; perciò anche questa prende un aspetto reti- 
colare, e dagli spazi e dalle maglie di questa rete, colla pressione, fuoriesce una sostanza 
molle, giallo-rossiccia, come poltiglia. 
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All’esame microscopico, alcuni punti del tessuto papillare della superficie e delle parti 
molli alveolari periferiche del tumore presentano delle cavità piene di cellule in uno stroma 
connettivale delicato. Le cellule sono grosse, rotonde, alcune quasi simili a cilindri, poli- 
morfe, con protoplasma abbondante e un nucleo appariscente. Molte sono così addossate 
le une alle altre, che i limiti non si possono vedere. Così tanto l’esame macroscopico che 
microscopico permettono di fare la diagnosi di degenerazione cancerosa della parete. Negli 
alveoli si trovano cellule come nel cancro, ma queste non li riempiono e son disposte in 
piccoli gruppi, e tra essi si trovano elementi a forma di falce. Tra questi gruppi si trovano 
disseminate cellule piatte e cellule a forma di falce sottilissime e con un nucleo nella super- 
ficie concava. Di più si trovano cellule giganti grosse, rotonde o poligonali, con una grande 
quantità di nuclei. Qua e là si vedono dei fascetti di fine fibrille parallele, tra le quali si ve- 
dono ordinate delle cellule piccole e rotonde, disposte come fili di perle. Alla periferia del- 
l’alveolo le cellule si avvicinano più al tipo connettivale. 

In alcuni alveoli le cellule più periferiche sono cilindriche e ordinate sul bordo alveolare. 
Nei punti dove la degenerazione è più antica e dove lo stroma ha subìto un rigonfiamento 
mucoso, nel centro dell’alveolo si raggruppano le cellule epitelioidi piatte e grosse, senza 
nucleo riconoscibile, in ammassi di varia grandezza, che ricordano le perle del cancroide. 
Negli alveoli, dunque, trovansi parti caratteristiche degli alveoli cancerosi, ma vi si trovano 
anche cellule fusate, cellule giganti, che ricordano il tessuto sarcomatoso. Si aggiunga che 
sul bordo degli alveoli non vi è limite netto fra lo stroma connettivale e le cellule del tumore 
come è nel cancro, ma al contrario le grosse cellule fusiformi sono in così stretto contatto 
col ricco connettivo circostante, che non si può escludere facilmente una diretta origine 
connettivale di queste cellule fusate e cilindriche. Nelle parti più solide, dove il connettivo è 
più abbondante, si trovano, tra i fasci fibrosi, delle fessure e delle cavità piccole, allungate, 
alcune vuote, alcune contenenti piccole cellule. Le cavità sono ricoverte da endotelio. Per 
la moltiplicazione di queste cellule si formano dei cordoni cellulari che riempiono gli spazi 
del connettivo. In seguito della proliferazione di queste, si verifica una dilatazione di questi 
spazi e così si formano delle cavità alveolari rotonde, tubolari, ripiene di cellule. In seguito 
i grossi fasci di fibre parallele vengono come invasi dalle cellule, vengono sfibrillati e da 
per tutto si immettono elementi cellulari e si forma così un reticolo le cui maglie sono 
riempite da cellule in proliferazione. Vicino a questa sfibrillazione in altri punti si vede una 
divisione dei fasci connettivali in strie parallele. Tra le singole fibrille le cellule penetrano 
in strie longitudinali ed allontanano le fibre le une dalle altre, di modo che si alternano 
fibrille e cellule fusate, come fossero ordinate a guisa di fili di perle. Nei punti dove le cel- 
lule seguitano a crescere nelle maglie del tessuto reticolare, diventano così abbondanti che 
del reticolo e delle lunghe e sottili fibrille restano soltanto pochi ed isolati elementi fusati 
tra le cellule rotonde. La neoformazione con cid non è completa. Delle cellule rotonde 
alcune crescono in volume, il protoplasma si rigonfia e si trasformano in cellule simili ad 
epitelio piatto, rotondo o di altra forma, fornite di un grosso nucleo rotondo. Da per tutto 
queste cellule epitelioidi sono in intima connessione col tessuto connettivo fondamentale. 

L'A. dice dunque che si tratta di un tumore con tessuto carcinomatoso, ma che ricorda 
il tipo sarcomatoso, perchè si vede che cellule connettivali si trasformano in cellule epi- 
teliali. Ù 


Rosthorn. Zur Kenntnis des Endothelioma ovarii. — Archiv. f, Gyn., vol. 41, 1891. 


. Tumore della grandezza della testa di un bambino in una donna di 48 anni. Fino al mo- 

mento dell'operazione fu fatta diagnosi di fibroma dell’ovaio. ll tumore era lungo cm. 21, 
largo 15. L’aspetto generale era come quello di un ovaio molto ingrossato, con spazi cistici 
come nocciole. 

Esame microscopico.— Il tessuto fondamentale è fatto da connettivo uniforme e compatto, 
con nuclei allungati, disposti parallelamente con cellule fusate. In questo stroma si trovano 
degli spazi alveolari di varia grandezza, di forma rotonda, ovale, e talvolta anche digitata, 
anastomizzantisi fra loro e limitati da una linea ben netta. Questi spazi sono riempiti da 
cellule quasi cubiche, uniformi, regolarmente disposte, molto ravvicinate, di aspetto epite- 
liale, provviste di un nucleo rotondo, fortemente colorabile, e da un sottile alone protopla- 
smatico. Queste cellule sono disposte in cordoni che ricordano l’immagine di una glandola 
tubulare. Tra questi spazi ¢ il tessuto vi sono come dei vuoti. Le cellule più periferiche si 
dispongono come un alone di epitelio cilindrico. In mezzo a questi alveoli si trovano degli 
spazi lacunari che contengono globuli rossi e masse raggrinzate, finamente granulose e cir- 
condate da una fila di cellule del tumore disposte regolarmente. Nel tessuto fondamentale 
si trovano molti vasi capillari che si presentano come (ubi rivestiti di endotelio e anasto- 
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mizzandosi formano una rete. Alcuni di questi sono ben conservati e contengono globuli 
rossi ben conservati. Intorno ad alcuni di questi si trovano le cellule avventiziali in forte 
proliferazione. In alcuni punti, in questi vasi varicosi si trovano trombi con le varie forme 
di organizzazione dei medesimi. Questi sottili capillari in alcuni punti sembra che si dila- 
tino a forma di ampolla, e questa dilatazione, per la proliferazione degli elementi della 
parete, si trasforma nei suddescritti cordoni cellulari, tanto che si sarebbe proclivi ad am- 
mettere il diretto passaggio dei vasi in questi ultimi. 

In alcuni punti i tubi capillari si perdono nelle masse cellulari. 

L'A. dice dunque che si tratta di un tumore il quale invade uniformemente tutto l’ovaio 
e consta di due elementi: di uno stroma che manca dei follicoli ovarici ed è ricco di capillari 
e di elementi cellulari di aspetto epiteliale, disposti in gruppi di forme svariate. Una serie 
di fatti, cioè il comportamento di questi elementi, la struttura alveolare, la stretto rapporto 
delle cellule colla parete dei vasi, gli stravasi ' centrali, i vacuoli, gli permettono di stabilire 
la natura endoteliale del tumore e di porre la diagnosi di endotelioma ovarii. 

però difficile stabilire il punto di partenza del tumore. Si potrebbe cercare l'origine 

dagli spazi linfatici che circondano i vasi e considerarlo come proveniente dal peritelio di 
ErerTH e chiamarlo « endotelioma perivascolare », ma con questa ipotesi ci ingolferemmo, 
dice l’A., nella questione dei rapporti tra i vasi sanguigni ed i linfatici, e della presenza di 
questi spazi perivascolari. L’A. non osa decidere se lo sviluppo sia intravascolare, ossia 
proveniente dall’endotelio dei capillari; alcuni preparati fanno pensare che l’endotelio abbia 
preso certamente parte a questa neoformazione. 


Muller. Ueber Carcinom und Endotheliom des Eierstockes. — Archiv. f. Gyn., vol. 42, 1892. 


Cisti multiloculare della grandezza di una testa di bambino. Superficie esterna liscia 
e qua e là rugosa. Vi si trovano resti di membrane connettivali. La cisti consiste in una 
loculazione principale ed altre secondarie. Lo spessore della parete posteriore va da alcuni 
millimetri ad un centimetro. La sezione dà una superficie lamellosa. La superficie interna 
è liscia pieghettata, con sporgenze e con corpi calcificati. Una parte 4 coperta di vegeta- 
zioni papillari. Le piccole cisti sono liscie. 

Nell’esame microscopico della parete si trova che nella superficie interna di rado si può 
dimostrare un epitelio cilindrico con nucleo ovale. Generalmente l’epitelio è perduto. Qua 
e là l’epitelio si approfonda formando come tubi glandolari, i quali talora si dilatano a forma 
di spazi cistici. Il tessuto delle papille è degenerato in sostanza ialina e mortificato. Nella 
parete della cisti si trovano dei piccolissimi spazi cistici in un tessuto fibrillare poco ricco 
di cellule. 

Queste formazioni sono o rotonde o allungate. In alcuni punti par di vedere come un 
canale di piccolo lume che si apra in uno spazio circolare più grande. Queste cavità allun- 
gate hanno diramazioni laterali. Pare come si tratti di un sistema di canali comunicanti, in 
modo che, a seconda del modo con cui è caduto il taglio, si vedono delle cavità o rotonde o 
allungate. Tutte queste sono tappezzate di cellule epitelioidi cubiche; nel lume si trovano 
più poliedriche, mai però la cavità è completamente riempita di cellule. Queste cavità in 
vari punti sono uguali; la ricchezza dello stroma invece è varia. In alcuni punti i setti sono 
così sottili, che, essendo iniettati i vasi che sono in essi, sembra che il tessuto sia costituito 
solo da cellule endoteliali e vasi. In altri punti invece la sostanza fibrillare aumenta ed oc- 
cupa più spazio che non le dette cavità. 

L’A., dopo aver descritto una degenerazione ialina che colpisce in alcuni punti gli ele- 
menti stessi e lo stroma, e la formazione di papille intracanalicolari in queste cavità, viene 
a parlare di un’altra particolarità del tumore: dell’aspetto cioè che prende in altro punto la 
parete della cisti, in cui si vedono, in uno stroma degenerato per larga estensione in so- 
stanza ialina, degli ammassi di cellule epiteliali, alcune degenerate in grasso. Nella parte 
più sottile della parete della cisti si vedono spesso delle fessure coll epitelio sopra descritto, 
ma la parte più spessa della parete cistica è fatta di connettivo fibroso senza elementi. 

L’A. dice che non ha potuto dimostrare un rapporto diretto tra il sistema dei canali de- 
scritto e l’epitelio che tappezza la superficie interna delle cisti, e che, se questo fatto per- 
mettesse una conclusione, la questione dell’endotelioma e dell’epitelioma sarebbe risoluto, 
ma questo rapporto ci può essere ad onta che non si sia trovato. Potrebbe essere che queste 
masse epiteliali si sieno immesse nei vasi, e questo in parte rassomiglierebbe ai cancri se- 
condari, ma in questi non si sono mai trovate queste papille intracanalicolari. Fino a che 
nei cancri non si potranno dimostrare queste formazioni, saremo sempre autorizzati a 
chiamare questi tumori endoteliomi. 

Negli endoteliomi la differenza delle cellule da quelle dello stroma non è chiara come nei 
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cancri. Difficile è dire se questo endotelio dipende o dui vasi sanguigni o da quelli linfatici. 
Si trovano, è vero, dei corpuscoli rossi, ma siccome ci sono degli stravasi, può essere che il 
sangue venga da questi. 


Ho trovato citato tra quelli che si sono occupati di endoteliomi dell'ovaio il nome di Mary 
Dixon-Jones, New-Jork Medical Journal, 1886, ma non mi pare che i 12 tumori studiati 
dall’A. meritino di essere chiamati endoteliomi. L’A. del resto dice di non credere all’endo- 
telioma e invece espone intorno a quest’argomento delle idee molto singolari ed originali. 


Caso operato dal professor Mazzoni nell’ Ospedale di San Giovanni in Roma. 


Cantonelli Adele di anni 35, maritata, contadina di Monte San Mario, entra nell'ospedale 
di San Giovanni in Roma il giorno 28 aprile 1894. Mestrua:a a 14 anni e da quest'epoca in 
poi sempre regolarmente. Maritata a 20 anni ebbe 4 figli, l'ultimo da 3 anni. 

Da circa 1 anno ha notato che l'addome si tumefaceva specialmente verso la regione del 
quadrante inf. destro e da sei mesi non ha visto comparire più le sue regole. Nei primi mesi 
credette si trattasse di gravidanza, ma poi, visitata da un sanitario, questi credette di rinve- 
nire nell’addome un liquido libero e difatti 6 mesi fa praticò una prima paracentesi e dopo 
un mese un’altra. 

Pare che, al detto dell’inferma, fosse estratto un liquido biancastro. In tutto questo pe- 
riodo di tempo non ha mai avvertito dolori nella regione addominale e dice di non aver avuto 
mai febbre. 

Donna di costituzione scheletrica regolare, ma molto deperita. Colorito della pelle pal- 
lido, masse muscolari fiaccide, pannicolo adiposo scarso. Temperatura del corpo, normale; 
orine normali. 

Es. ops. — All’esame esterno dell’addome si nota nel quadrante inf. destro una intume- 
scenza ovoidale che si spinge in alto a tre dita trasverse dall’ombelico, a sinistra due dita 
trasverse dalla linea alba in basso fino al ponte di Poupart e all’esterno occupa tutta la fossa 
iliaca destra. La percussione dà suono ottuso in tutto l'ambito del tumore e la palpazione dà 
in qualche punto manifesta fluttuazione. 

Col riscontro vaginale si sente l’utero in anteflessione, applicato contro il pube. Tutto il 
fornice di destra e il posteriore è occupato da un tumore che fa continuità col tumore già 
descritto, fisso, a superficie irregolare e in rapporto di contiguità coll’utero. È impossibile 
sentire la tromba e l’ovaio. L’annesso di sinistra è ingrossato e poco mobile. Nel fornice 
posteriore pare di sentire un senso di fluttuazione come se il tumore fosse contornato da 
una zona liquida. 

Operazione 28-5-94, — Cloroformizzata l’inferma, si pratica una incisione obliqua, pres- 
sochè parallela al ponte di Poupart, a 3 dita trasverse circa al disopra di esso, estesa cm. 15. 
Incisi a strati i piani muscolari, si trova che il peritoneo aderisce al tumore. Nel distaccare 
questo, fuoriesce del.liquido giallastro, abbastanza denso, che sembra pus. Esce anche del 
liquido sieroso ma in poca quantità. Riuscitosi a distaccare tutto il tumore dalle sue aderenze, 
si porta fuori della ferita addominale e si può abbastanza bene peduncolare. 

Compresso il peduncolo da un klammer, si asporta il tumore. Fuoriesce allora una di- 
screta quantità di liquido prima limpida, poi giallastra e di aspetto puriforme. 

Questo liquido si riconosce saccato. perchè le anse intestinali sono, tutto all’intorno del 
cavo, accollate fra di loro e ricoperte da un essudato bianco-giallastro. Svuotato e disinfet- 
tato questo cavo, si passa una sutura emostatica sul peduncolo e, ristretta con alcuni punti 
di sutura la ferita addominale, si tampona il cavo con garza iodoformica. 

L'operazione viene eseguita senza perdita di sangue e colla massima rapidità, tanto che 
in 20 minuti tutto è fatto. 

L’inferma rimane molto abbattuta per alcuni giorni dopo l'operazione, ma poi lenta- 
mente si rimette. Il cavo si va riducendo lentamente, e il fondo si trova di aspetto torpido e 
con secrezione purulenta. 

14-7-94, — Le condizioni generali sono migliorate. La ferita è molto ristretta, ma per- 
siste una discreta apertura che conduce in un piccolo cavo. 

Si sente col dito una riproduzione del tumore sulla parete costituita dalle anse intestinali 
e dolcemente si scolla dalle sue aderenze. È della grandezza di un uovo di pollo e all’aspetto 
macroscopico e al taglio si mostra identico al tumore principale. 

L’inferma continua a migliorare e il giorno 15 agosto domanda di uscire dall'ospedale. 
La ferita è pressochè chiusa e le condizioni generali sono buonissime. 

Esaminato il tumore macroscopicamente, si presenta di forma pressochè sferica, ma un 
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po’appiattito dall’alto in basso, del peso di gr. 1020, di una circonferenza di circa cm. 55, 
del diametro di circa cm. 20. La superficie superiore è costituita da molte protuberanze e 
solchi da rassomigliare alle circonvoluzioni e solchi cerebrali. Si vede inoltre che queste 
circonvoluzioni sono divise principalmente in 4 gruppi, due più grandi e due più piccoli, 
divisi da solchi molto più profondi degli altri. * 

1 due superiori sono più grandi degli inferiori e il destro è più grande del sinistro. 

I due inferiori sono pressoché simili fra loro. In questi le rilevatezze, i solchi sono più 
piccoli e più numerosi, come se non avessero ancora raggiunto lo sviluppo degli altri due 
superiori. 

PNon si riesce a vedere una capsula che rivesta queste}rilevatezze e si approfondi nei 
solchi. 

La superficie inferiore si presenta colla stessa disposizione, nella forma della faccia su- 
periore. È leggermente ondulata, ma priva di rilevatezze e solchi. Si presenta liscia come 
se fosse rivestita da una capsula fibrosa la quale si arrestasse al limite delle due facce. 

Questa specie di capsula in alcuni punti si mostra interrotta e lascia vedere il tessuto 
del tumore; in altri punti sembra moltiplicata da lembi di tessuto connettivo sfrangiato, 
residui di aderenze distaccate nell’atto operatorio. Quasi nel centro si trova una rilevatezza 
lineare, che è il peduncolo largo, ma di poco spessore, e che corrisponde probabilmente al 
legamento largo. 

Fatta una incisione in tutto lo spessore del tumore, dalla periferia al peduncolo, fuo- 
riesce dalla superficie di taglio un liquido giallastro, denso, ed una poltiglia. Anche ad ogni 
piccola incisione che si fa sulla superficie del tumore, fuoriesce lo stesso liquido giallastro 
puriforme, di cui anche si fanno delle colture, che però in seguito si trovano perfettamente 
sterili. La consistenza del tumore è molle, spugnosa, ma piuttosto compatta. Alla superficie 
di taglio il tumore si mostra costituito principalmente di due parti: una corticale e l’altra 
centrale. Quella corticale, che ha lo spessore di 3 cm., si presenta di un aspetto alveolare 
e da veramente l'aspetto di una spugna. È costituita da una enorme quantità di cavità cisti- 
che, divise le une dalle altre da pochissimo tessuto connettivo e dalle quali fuoriesce quel 
liquido giallastro già accennato, specialmente sotto la compressione digitale. Detersa la 
superficie, si vede che gran parte di queste cavità rimangono vuote, altre invece rimangono 
in parte ripiene di un detritus scorrevole e talune anche di un detritus più compatto. 

La parte centrale, invece, si presenta costituita principalmente da grandi fasci connetti- 

vali i quali, partendo dal peduncolo in discreto volume, si vanno man mano dividendo in 
fascetti più piccoli, e mentre si anastomizzano fra loro, lasciano delle trabecole piuttosto 
grandi, ripiene di una poltiglia giallo-grigiastra. Questi fasci, e quindi anche le loro trabe- 
cole, divengono sempre più sottili e più piccole man mano che si avvicinano allo strato cor- 
ticale, dove si perdono nel tassuto che circonda e divide le piccole e innumerevoli cisti di 
questo strato. Questi fasci, che si vedono partire dal peduncolo, sono disposti a ventaglio 
verso la periferia. 

La superficie di taglio si mostra variamente resistente a seconda che predominano le 
cisti, le trabecole o il tessuto interstiziale. 


Esame microscopico. — I preparati della parte del tumore che presentano l'aspetto 
spugnoso, danno la struttura di cisto-adenoma papillifero, la forma più comune dei tumori 
ovarici. Le cisti sono piccola e abbondanti. La loro parete è costituita da un sottilissimo 
strato di connettivo, che, proliferando nell’ interno delle cisti, dà luogo alla neoformazione 
di vegetazioni papillari. La parete interna delle cisti è rivestita da epitelio cilindrico a uno 
o più strati, non vibratile. Dalle cisti si dipartono numerosi diverticoli a forma di imbuti o 
digitazioni rivestite dello stesso epitelio cilindrico. L’epitelio di rivestimento mostra una 
serie di alterazioni degenerative: rigonfiamento, degenerazione grassa, necrosi. Dove 
queste alterazioni sono più avanzate, le piccole cisti si trovano riempite più o meno com- 
pletamente da un detritus granuloso nel quale si trovano cellule granulose, rigonfie ed 
epiteli in via di disfacimento. Questo detritus costituisce quella sostanza giallastra puri- 
forme che fuoriesce alla compressione delle parti spugnose del tumore. 

All’esame delle parti del tumore che hanno aspetto più compatto, si nota che le cisti 
sono più scarse e sono separate l'una dall’altra da un tessuto interstiziale abbondante, 
il quale costituisce la massima parte della porzione centrale del tumore. Quanto alle cisti, 
esse presentano la stessa struttura della parete e dell'epitelio di rivestimento, che è già stata 
descritta. 

Quanto al tessuto interposto alle cisti, esso è costituito di un connettivo di aspetto 
fascicolato e di elementi cellulari di aspetto epiteliale, grossi, rotondi o poligonali, apparen- 
temente piuttosto appiattiti, forniti di uno o più nuclei vescicolari. 

I rapporti tra lo stroma connettivale e gli elementi cellulari suddescritti, meritano di 
essere meglio esaminati. 
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© Nei punti più compatti del tumore, lo stroma è costituito da fasci connettivali adulti, 
spessi, provvisti di nuclei ovoidali, i quali decorrono tra loro quasi parallelamente o anasto- 
mizzandosi ad angolo acuto, lasciando tra loro delle lacune piccole, allungate, dentro cui sì 
en poche cellule di aspetto epiteliale, rotonde o polimorfe e di varia grandezza 
ig. I). 
In altri tratti del tumore, la neoformazione connettivale è meno compatta, le lacune che 
restano tra i fasci intrecejantisi sono più ampie, e le pareti delle lacune sono tappezzate da 
abbondanti elementi cellulari, simili ai precedenti, ma generalmente più grossi, che spesso 


riempiono completamente la cavità. Dove nello stesso preparato si vedono insieme delle cisti 
tappezzate da epitelio cilindrico e accanto ad esse questa neoformazione in gran parte cel- 
lulare, si può acquistare la convinzione che questo tessuto non proviene da proliferazione nel 
connettivo circostante all’epitelio che tappezza le cisti (Fig. 1). 

Nei punti dove si può seguire l'approfondarsi dell'epitelio delle cisti in una specie di 
digitazioni che si approfondano nel tessuto circostante, si vede l’epitelio conservare la sua 
forma cilindrica, allungata, rimanendo sempre nettamente differenziabile dagli accumuli 
cellulari che riempiono le lacune del connettivo. Da questo tessuto che si presenta nell’in- 
sieme come un sistema di lacune più o meno ampie, riempite da cellule grosse, rotonde o 
poligonali e limitate da fasci connettivali piuitosto spessi, si passa per gradi e non di rado 
anche nello stesso preparato a tratti di tumore nei quali, sebbene presentino fondamental- 
mente la stessa struttura, pure l'aspetto è modificato per il prevalere della neoformazione 
cellulare, mentre lo stroma connettivale è ridotto a sottili fascetti di fibrille. In questi tratti, 
che sono i più caratteristici del tumore, si vedono, come nella fig. II, dei cordoni cellulari 
disposti quasi regolarmente, paralleli fra di loro e divisi per lo più da fibrille esilissime. In 
alcuni punti anche questo stroma delicato pare mancante, e tra le cellule grosse, poligonali, 
si vedono soltanto degli elementi connettivali allungati, con nucleo ovoidale, di aspetto di 
fibroblasti. La disposizione dell'esile stroma connettivale, specialmente in questi tratti, si 
mette bene in evidenza nei preparati a doppia colorazione con ematossilina e fucsina acida. 
Gli elementi cellulari che costituiscono la massima parte della neoformazione, sono, come 
si è detto, voluminosi, rotondi o poligonali, forniti di protoplasma finamente granuloso, con 
nucleo ricco di sostanza cromatica e disposti in serie uno dietro l’altro, formando delle file 
cellulari parallele fra di loro. 

Alcuni di questi elementi si trovano nelle varie fasi della cariocinesi. Molti si trovano 
invece în degenerazione cromatolitica, In alcuni tratti del tumore, e specialmente in questi 
ultimi, dove la neoformazione cellulare è più abbondante, si vedono estesi tratti di tessuto 
in necrosi (necrosi per coagulazione): alla periferia delle zone necrotiche, gli elementi cellu- 
lari sono convertiti in blocchi di aspetto granuloso od omogeneo, nei quali non si riconosce 
più nucleo. Tra questi blocchi si trovano granuli numerosi e informi di cromatina. Negli 
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stessi punti intorno alle masse necrotiche, si vedono spesso delle infiltrazioni parvicellulari, 
costituite dai comuni leucociti a nucleo polimorfo. 

In alcuni tratti del tumore pare che la necrosi abbia colpito prevalentemente la parte 
centrale degli accumuli cellulari che riempiono le lacune. Ne segue che in questi tratti il 
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tumore si mostra costituito di un sistema di sottili fasci connettivali che limitano delle grandi 

lacune quasi vuote di cellule, e soltanto alla periferia delle lacune le lamelle connettivali 

limitanti sono tappezzate di uno strato di grosse cellule simili alle precedenti. 

Mia elementi cellulari presentano altre particolarità di struttura degne di essere 
ritto. 

Sono numerosi corpiccioli inclusi nel protoplasma, in numero di uno o più per ogni 
cellula e in alcuni tratti così abbondanti che quasi si può dire che non ci sia cellala che non 
ne racchiuda. 

Questi corpiccioli si mettono bene in evidenza nei preparati colorati coll’ematossilina. 
In questi preparati si nota una colorazione intensa e diffusa del protoplasma cellulare che, 
a forte ingrandimento, si riconosce circoscritta intorno a piccole masse fortemente rifran- 
genti, incluse nel protoplasma stesso. 

La conoscenza che simili colorazioni diffuse ed intense si possono avere nei tessuti in cui 
vi è deposizione di sali calcarei, portò a ricercare se anche in questo caso si trattasse di una 
speciale calcificazione endocellulare. L'esame a fresco dimostra la presenza entro le cellule 
di corpiccioli rotondi splendenti i quali perdono la loro rifrangenza se si fa passare sotto il 
preparato una goccia di acqua acidulata con acido cloridrico. L’azione dell’acido cloridrico 
non determina sviluppo di bollicine di gas. L'azione invece dell’acido solforico determina la 
scomparsa dell'aspetto splendente delle inclusioni cellulari suddette e la formazione in sito 
di piccoli cristalli aghiformi dell’aspetto di quelli di solfato di calce. Questi fatti dimostrano 
non solo la presenza di sali calcarei depositati specialmente attorno ai corpiccioli inclusi, ma 
anche dimostra che tale calcificazione è dovuta a fosfato di calce. Se si sciolgono nei prepa- 
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rati i sali calcarei per mezzo di acqua acidulata e quindi si colorano coll’ematossilina, si ot- 
tengono delle immagini nette dei corpi inclusi nel protoplasma cellulare e si rende possibile 
lo studio della loro struttura. Anche con forti ingrandimenti (!/1s immers. omog.) si vede, 
come ho già detto, che questi corpiccioli sono in genere molto abbondanti, tanto che in al- 
cuni punti ogni cellula ne contiene uno o più. La loro forma più comune è quella circolare 
ed essi risultano per lo più costituiti da un corpicciolo centrale, fortemente colorato colla 
ematossilinva, circondato da uno spazio chiaro, limitato da un contorno colorato (Fig. III). 
Altre volte il corpicciolo centrale sì mostra più grande, tanto da costituire la massima parte 
della inclusione cellulare .(Fig. IV). Altre volte si mostrano con un doppio contorno, il con- 
tenuto debolmente colorato e nel centro un corpicciolo piccolo, più intensamente colorato 
(Fig. XI e XII). Altre volte il corpicciolo centrale, fortemente colorato, lascia vedere entro 
di sé altri due corpiccioli più intensamente colorati e disposti ai due poli (Fig. VII). Questi 
.corpi endocellulari, in genere, sono più grandi del nucleo della cellula ma talvolta sono più 
piccoli, ed allora se ne vede un gruppo riunito ma distintamente composto di vari corpiccioli 
piccoli e costituiti pressochè come gli altri descritti (Fig. XIII). Altre volte infine si vede 
il corpicciolo di aspetto omogeneo, con contorno debolissimo ed in cui non è riconoscibile 
alcun’altra particolarità (Fig. V, IX). 

Questi corpiccioli per la loro forma ed aspetto, per il fatto della loro inclusione cellulare 
sono dunque simili a quelle inclusioni cellulari descritte in questi ultimi tempi da alcuni au- 
tori come parassiti dei tumori maligni e specialmente del cancro, da altri come degenera- 
zioni nucleari. Fu tentata una doppia colorazione del nucleo cellulare e del corpicciolo con 
ematossilina e safranina, ma non si ebbe alcun risultato. Fu tentata anche la colorazione 
col metodo del professore FoA (miscela di ematossilina e safranina, alcool picrico, soluzione 
orange, ecc.), ma nemmeno con questo metodo si ebbe un risultato. Credo che questo in- 
successo si debba al metodo di fissazione, giacchè il prof. Foà dice che per avere una doppia 
colorazione, occorre che i pezzi sieno fissati o col sublimato o col liquido di Flemming o con 
quello di Hermann. I pezzi da me studiati erano fissati o nell’alcool o nel liquido del Maller. 

Ciò è dispiacevole, perchè il professore Foà annette molta importanza a questa doppia 
colorazione dei corpiccioli inclusi e del nucleo cellulare. 

Si ottenne è vero una doppia colorazione colla sola ematossilina, ma non credo che a 
questa si debba attribuire molta importanza. Il corpicciolo prende una tinta violacea; il 
nucleo una tinta nettamente bleu, ma credo che questo si debba al diverso stato in cui si tro- 
vano i corpiccioli ed i nuclei, gli uni cioè calcificati e gli altri no, se già il metacromatismo 
ottenuto con un solo colore e per esempio coll’ematossilina, non fosse stato avvertito da 
altri autori e specialmente dal PawLosxki (1) nelle inclusioni cellulari di vari tumori (sarcomi 
fuso- e giganto-cellulari e sarcoma endoteliale della pelle). . 

Qaello che dunque é interessante in questi corpiccioli da me trovati inclusi nelle cellule 
di questo tumore ovarico, è il loro numero straordinariamente abbondante e la deposizione 
in essì di sali calcarei, particolarità ambedue, specialmente la seconda, non accennate an- 
cora da alcuno degli autori che si sono occupati di questo argomento. 

Il fatto della calcificazione di questi corpiccioli sarebbe certamente sfuggito all’osserva- 
zione, perchè si presentano splendenti e quasi trasparenti, mentre che noi sappiamo che i 
granuli di sali calcarei o gli elementi calcificati, al microscopio si mostrano opachi perchè 
non lasciano passare i raggi luminosi. 

Le prove che furono fatte per confermare questa ipotesi e principalissima quella di avere 
ottenuto (facendo agire l’acido solforico) dei cristalli di solfato di calce, credo che possano 
fare escludere ogni dubbio sulla reale calcificazione, se anche il fatto della forte rifrangenza 
della luce di corpi calcificati non fosse stata già avvertita in qualche altro caso. Per esempio 
le ova di Bilharzia, che sono rivestite di un guscio calcareo, si mostrano splendenti al micro- 
scopio. Da parecchi autori poi (EpiscHeR, SAKWENKO, ecc.) furono trovati in casi di corea grave, 
e quasi esclusivamente nel globus pallidus del nucleo lenticolare, intorno ai vasi, numerosi 
accumuli di speciali corpiccioli fortemente rifrangenti, differenti per forma e grossezza, i 
quali per il loro modo di colorirsi e di reagire chimicamente si mostravano calcificati. In un 
caso studiato da WocLemBERG (2) era rimarchevole l’azione dell’acido solforico su questi cor- 
piccioli. Li scioglieva colla formazione di sottili aghi cristallini. In tutti questi casi si parla di 
una reazione di calce e di una vera calcificazione. 

Senza dunque voler entrare nelle questioni, tanto oggi dibattute, sulla genesi di questi 
corpiccioli inclusi nelle cellule dei tumori maligni, dirò solo che queste particolarità da me 
trovate sono realmente molto interessanti e che almeno nelle cellule da me studiate si può 


(1) PawLosxt. Virchow's Archiv, 1898. 
(2) WoLLEMBERG. Zur pathologischen Anatomie der Chorea minor. Archiv f. Psychiatrie. Bd. XXIII. 
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difficilmente parlare di una degenerazione nucleare, giacchè il nucleo si trova sempre in 
condizioni da non mostrare una avvenuta o una prossima alterazione degenerativa né si 
trova alcuno stadio di passaggio tra esso e questi corpiccioli. Di più nelle cellule in cui è 
manifesta una vera degenerazione nucleare e protoplasmatica, non si è potuta scoprire la 
presenza di qualsiasi forma di questi corpiccioli. Con questo io non voglio ammettere la 
loro natura parassitaria. 

Potranno essere degenerazioni protoplasmatiche o inclusioni di cellule bianche, ecc.; 
ma io non posso nemmeno azzardare una opinione perchè non ho quanto basta, per entrare 
nella discussione. 

A me basta di avere, colle mie osservazioni, contribuito allo studio di questi corpiccioli, e 
di aver messo in rilievo una loro particolarità veramente interessante. 

Ed ora torniamo al nostro tumore. 

L’attento esame microscopico di esso ci dimostra che abbiamo a fare con un tumore 
misto dell'ovaio, Una gran parte e più specialmente la più periferica ci presenta la struttura 
«di un cisto-adenoma papillifero. La neoformazione costituente la parte centrale del tumore e 
diffondentesi tra le singole cisti ci presenta una struttura prevalentemente cellulare a tipo 
epiteliale, ma che, ad onta delle più accurate ricerche, non ha alcun rapporto coll’epitelio 
di rivestimento delle cisti e che invece sembra sorgere e crescere nelle lacune linfatiche del 
connettivo; un tumore cioè con cellule di aspetto epiteliale, ma che proverrebbero invece 
dal tessuto connettivo. Ammessa dunque la natura connettivale del tumore, rimarrebbe a 
stabilire a quale specie dei connettivomi si deve ascrivere. La descrizione data sopra dello 
aspetto del tumore nelle varie zone porta a ritenere che esso sia sorto per una proliferazione 
degli elementi che tappezzano le lacune linfatiche del connettivo, elementi i quali sviluppan- 
dosi rigogliosamente finiscono per costituire la parte essenziale del tumore. Questa origine 
è appunto quella che è stata supposta da varii autori per una serie di neoformazioni del- 
l’ovaio le quali hanno,:con quella da me descritta, molta somiglianza di struttura, come ri- 
sulta dai casi raccolti dalla letteratura e specialmente da quello di Pomorsrki. Per queste 
ragioni mi pare giustificato ravvicinare il caso da me studiato a questa categoria di tumori, 
che, per la loro presunta origine, furono detti endoteliomi, e di chiamarlo anch’io endote- 
lioma, piuttosto che degenerazione sarcomatosa di un cisto-adenoma dell’ovaia. Io penso 

-dunque che il tumore in questione sia nato e cresciuto come cisto adenoma papillifero e che 
poi nel conettivo interstiziale sia sorto e si sia sviluppato l’endotelioma. La figura I rap- 
presenterebbe le piccole lacune linfatiche del connettivo in cui comincia la neoformazione e 
le cui cellule sono ancora poche, piccole e polimorfe. La figura II infine rappresenterebbe il 
tumore a completo sviluppo, in cui la neoformazione cellulare avrebbe completamente sosti- 

‘tuito il connettivo, lasciandone solo qualche vestigio in quei pallidi e piccoli elementi fusi- 
formi, di rado interposti alle file parallele di cellule, le quali pure sono a completo sviluppo, 

. disposte regolarmente ed a forma quasi quadrata, forma forse dovuta alla reciproca loro com- 
pressione. 


* 
x » 


Dalla descrizione dei dieci casi che ho trovati nella letteratura e del mio risulta che gli 
endoteliomi dell’ovaio non sempre costituiscono da essi soli il tumore, ma per lo più sono 
degenerazioni di altri tumori ovarici. Infatti nel 1° caso di MarcHanp si trattava di un tu- 
‘more cistico papillare; nel caso di FLaiscHLEN si tratta pure di un tumore cistico nelle cui 
‘ pareti si sarebbe sviluppato l’endotelioma; in quello di VeLiTz di un tumore che egli chiama 
- cistico-mixomatode; in quello di Pomorski di una cisti dermoide, ed in quello da me de- 
scritto di un cisto-adenoma papillifero. 

L'aspetto macroscopico varia a seconda che l’endotelioma costituisce da sé solo il tu- 
‘ moreo è secondario. In questo caso presenta l’aspetto dei tumori in cui si sviluppa ; e ciò si 
- comprende facilmente, giacchè, come abbiamo visto, i tamori in cui si è trovato, sono tu- 
mori cistici e esso sorge e si sviluppa nelle loro pareti. 

Quando è primitivo nulla ha di caratteristico che possa ad occhio nudo farlo distinguere 
dagli altri tumori solidi dell’ovaio. Varia in grandezza: da quella di una mela, come nel 
secondo caso di Marcuanp, va a quella di un utero gravido al 9° mese, come nel caso di 
LeoroLp. 

Non sempre in esso è visibile una capsula fibrosa o sierosa. La consistenza pure è 
varia e va dal tessuto fibroso al tessuto mixomatoso. Alla sezione si mostra per lo più di 
“aspetto spugnoso, giacchè è costituito in genere di alveoli e cavità ripiene di liquido, di de- 
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tritus o di masse di tessuto molle, cid che spiega anche il suo piccolo peso relativamente al 
volume. 

L'aspetto microscopico è pure diverso nei diversi casi. Mi sembra però che possa divi- 
dersi in due tipi principali. 

Il primo tipo da, secondo Ackermann, l'aspetto di un reticolo che per forma e disposizione 
è perfettamente uguale ad una rete capillare e i cui tubuli non sono ripieni di corpuscoli 
rossi, ma di cellule rotonde. Gli spazi tra questi capillari sono vuoti qua e la o ripieni di 
elementi cellulari in parte fusiformi e, presso la parete esterna dei canalini vascolari, in 
parte rotondi. Secondo Ecxaror l'aspetto è pure reticolato e il reticolo stretto risponde 
al modo di diffusione dei più piccoli capillari; gli ammassi poi cellulari, disposti a reticolo 
più grande, corrispondono alla disposizione dei piccoli vasi sanguigni collegati da varie e 
sottili anastomosi. Questi vasi così modificati, in cui cioè sarebbe scomparsa la loro strut- 
tura ed invece sarebbero sostituiti da ammassi di cellule di aspetto endoteliale, danno l'a: 
spetto di tubi glandolari. Ad escludere però questa ipotesi furono più volte trovati in essi 
dei corpuscoli rossi. Questi tubi contengono cellule di aspetto epiteliale di varia forma e 
grandezza, con pretoplasma abbondante e granuloso, con nucleo grande e talvolta con uno o 
più nucleoli. Questi tubi di aspetto glandolare si mostrano talvolta anche di forma sferoidale 
o clavata, e ciò dimostra che sono tagli trasversi di vasi sanguigni o dilatazioni vasali come 
nei tumori telangectasici. In alcuni casi queste formazioni sono divise da uno strato di con- 
nettivo straordinariamente sottile. In altri casi le cellule stanno fittamente addossate ai 
vasi fino ad arrivare all’endotelio, tanto che sembra che questo abbia germogliato dando 
luogo alla neoformazione, e il sangue circoli libero tra le cellule del tumore. Rasrnorx poi 
avrebbe visto che questi sottili capillari, che formano la parte essenziale del tumore, in al- 
cuni punti sì dilatano a forma di ampolla, e questa dilatazione, per la proliferazione degli 
elementi della parete, si trasformerebbe nei descritti cordoni cellulari, tanto che si sarebbe 
disposti ad ammettere il diretto passaggio dei vasi in questi cordoni. 

Questa specie di endoteliomi per le ragioni suesposte si pensa procedere dall’endotelio 
dei vasi sanguigni e quindi viene chiamata intravascolare. 

Nell’ovaio non è certo la forma più comune e dei sopradescritti appartengono a questo 
tipo quello di Osuausen-AckeRMANN e di Eckaror e probabilmente quello di Rosrnorn. 

Il secondo tipo dà il seguente aspetto. 

In uno stroma connettivale più o meno spesso, che talvolta può essere anche mixomatoso, 
si trovano dei tubuli, degli otricoli, delle cavità cistiche, degli spazi insomma della più sva- 
riata forma, della più svariata grandezza, per lo più anastomizzantisi fra loro, ripieni più o 
meno di cellule di aspetto endoteliale e che ricordano appunto la disposizione e la forma dei 
vasi linfatici. Tanto la parete di queste cavità come il contenuto assumono particolarità di- 
verse a seconda dei casi. In quello di Leorop, per esempio, le cellule endoteliali che stanno. 
a rivestire i fascetii connettivali contenuti nelle cavità, in vari punti proliferano a guisa di 
gemme in numero di 5 0 6 e divenendo sempre più grosse si uniscono l’una all’altra in 
modo che in alcune parti queste cavità sono completamente riempite dalle dette produzioni 
a guisa di gemme 0 di fiocchi. 

Nel primo caso di MarcHanp gli endoteli che rivestono gli spazi linfatici, che forse sono 
vasi, proliferando formano come delle papille coniche che si uniscono per Ja punta e danno 
così luogo a delle belle figure a rosetta o stellate. Nel secondo caso invece le cellule più 
cine alla parete dell’alveolo sono disposte parallelamente, e quelle più centrali perpendico- 
larmente. Mentre, nella maggior parte dei casi riportati, quelle cavità, questi cordoni cellu- 
lari hanno una parete ben distinta. Nel caso di Vauirz il rivestimento cellulare interno si 
continua col tessuto interstiziale, ma solo intorno alle più grandi si può dimostrare una di- 
sposizione a strati del tessuto fondamentale, il quale del resto è di aspetto mixomatoso. 

Le cellule contenute in queste cavità sono delle più svariate forme e dimensioni; per lo 
più però sono grandi, di aspetto fusiforme, rotondo, cubico, piatto, lamellare, poliedrico, 
con protoplasma granuloso, abbondante, nucleo piuttosto grande e talvolta con uno o più 
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nucleoli. Quesia è la forma più comune degli endoteliomi ovarici e dei casi riportati appar- 
terrebbero a questo tipo quello di LeopoLp, il primo caso di Marcuann, quello di VeLiTZ, 
quello di MiLLeR e con molta probabilità anche il secondo caso di Marcuanp. 

Questa forma di endoteliomi che gli AA. ammettono derivare con molta probabilità dagli 
endoteli dei vasi linfatici, può essere giustamente chiamata endotelioma linfatico. 

A questo tipo di endoteliomi sì può avvicinare quello che si suppone proveniente dagli 
endoteli degli spazi e lacune linfatiche del connettivo e che presenta l’aspetto seguente: In 
alcuni punti dove il connettivo è più abbondante, si vedono tra i fasci fibrosi delle fessure e 
delle cavità piccole allungate, alcune vuote, alcune contenenti piccole cellule. e ricoperte da 
endotelio. Perla moltiplicazione di queste cellule si vedono formare dei cordoni cellulari 
che riempiono questi spazi ; per l'aumento ancora di queste si vedono formare spazi più 
grandi in modo da aversi delle cavità alveolari ripiene delle stesse cellule. In altri punti si 
vedono i grossi fasci di fibre parallele invasi dalle stesse cellule, in modo che si forma un 
reticolo le cui maglie sono pure riempite dagli stessi elementi in proliferazione. In altri 
punti si vede una divisione dei fasci più intensa in strie parallele, tra le quali penetrano pure 
le cellule disposte in strie longitudinali, ed in altri punti questa divisione delle fibre ed in- 
vasione arriva a tal segno che delle lunghe fibre connettivali rimane solo qualche elemento 
fusiforme e tutto il tessuto è sostituito da un tessuto cellulare fatto di cellule disposte una 
appresso all’alira ed a file parallele e s0!0, come ho detto, raramente intramezzate da qualche 
elemento connettivale fusato. Le cellule che nei primordi della neoformazione sono piccole 
ed hanno veramente l’aspetto connettivale, si vanno man mano ingrossando, fino ad assu- 
mere varie forme, ovali, poligonali con un protoplasma abbondante e granuloso e nucleo 
bene appariscente. 

A questo tipo, che non è il più frequente, meritano d'appartenere il caso di FLa1scuen, 
quello di Poworsri e quello da me studiato. 


* 
ae 


Nel dare la descrizione dell’aspetto microscopico degli endoteliomi ovarici in due tipi 
diversi, io mi sono basato sulla relazione che i diversi autori danno dei loro casi e sulla di- 
versa provenienza che essi stessi attribuiscono a questi tumori. Questa però, e quindi anche 
la denominazione generica di endoteliomi, non è da tutti ammessa, e vive questioni sono 
ancora sul tappeto tra gli anatomo-patologi intorno all’istogenesi di questi tumori. 

Io, senza volermi addentrare in queste, voglio in poche parole riassumere le ragioni per 
cui i sopra citati autori hanno creduto di chiamare endoteliomi i tumori da loro descritti, e 
per quali ragioni abbiano attribuito la provenienza di questi ai diversi endoteli che trovansi 
nei tessuti ovarici. i 

Hanno chiamato alcuni di questi endoteliomi intravascolari ed hanno attribuito all’endo- 
telio dei vasi sanguigni la produzione di queste neoformazioni, perchè hanno visto queste 
costituite principalmente da un reticolo a piccole e a grosse maglie, fatto di cordoni cellulari 
di aspetto endoteliale, ed hanno creduto ravvisare in questa loro disposizione quella delle 
reti capillari ed anche quella di piccoli vasi sanguigni anastomizzantisi fra loro. Hanno 
anche ammesso la neoformazione probabilmente provenire dall’endotelio vasale, perchè 
hanno visto nel lume di questi tubi, che talvolta furono anche scambiati per tubi glandolari, 
dei corpuscoli rossi ben conservati, e perchè hanno visto, in alcuni di questi tumori, la neo- 
formazione cellulare arrivare fino all’endotelio vasale, tanto che sembrava che questo avesse 
proliferato e il sangue circolasse libero tra le cellule del tumore. Di più, il rapporio intimo 
delle cellule periferiche colle pareti vasali, gli stravasi sanguigni nell’interno di questi tubi 
hanno sempre più persuaso gli AA. della giustezza delle loro opinioni. 

Hanno dato poi il nome di endotelioma, e ne hanno attribuito l’origine all’endotelio dei 
vasi linfatici, a tumori nei quali l'aspetto delle cavità alveolari, degli otricoli, delle cisti, dei 
cordoni cellulari anastomizzantisi, ecc., hanno supposto rappresentasse l’aspetto e la dispo- 
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sizione dei vasi linfatici tagliati o longitudinalmente o trasversalmente; perchè da alcuni è 
stato nettamente osservato il diretto passaggio di un vaso linfatico in una di queste masse 
cellulari; perchè si è visto anche che capillari sanguigni circondano i cordoni cellulari, e 
quindi, sapendosi l'intimo rapporto che passa tra i vasi linfatici e sanguigni, hanno creduto 





più facile dimostrare che queste produzioni cellulari sieno realmente provenienti da vasi ‘ 


linfatici, e perchè infine l’aspetto degli elementi è certamente più quello dei tessuti connet- 
tivali che degli epiteliali. 

Hanno attribuito poi infine l'origine di alcuni altri endoteliomi all’endotelio degli spazi e 
lacune linfatiche del connettivo, perchè hanno visto in mezzo a questo delle cavità di varia 
grandezza più o meno ripiene di cellule, che nel principio sono nettamente di aspetto con- 
nettivale e che poi, collo svilupparsi, prendono assolutamente l'aspetto epiteliale; perchè 
hanno visto che queste cellule sono realmente in intimo rapporto col tessuto connettivo, 
mentre che non hanno mai potuto dimostrare la loro derivazione da cellule epiteliali, anche 
quando di queste ve ne sieno in abbondanza, come in quegli endoteliomi sorti in cisto ade- 
noma, ecc., e perchè hanno supposto che un tessuto connettivo normale si trasformi in un 
connettivo contenente queste masse cellulari di aspetto epitelioide ed hanno potuto seguire 
la trasformazione degli elementi connettivali in elementi di aspetto epiteliale. 





ae 


Gli endoteliomi ovarici si trovano in tutte le età. Nel caso di Leopotp, di OusHausen- 
Ackermann e di Vetirz il tumore si sviluppò su giovani donne dagli 8 ai 24 anni. Nel caso 
di Marcnanp, in una donna di 48 anni; in quello di FLarscHuEN, in una donna adulta di cui 
però l’autore non dice l'età; nel caso di Ecxarn, in una donna di 46 anni; nel caso di PomorsI, 
in una donna di 49 anni; nel caso di Rosrorrn, in una di 48 anni, e in quello da me descritto, 
in una donna di 35 anni. Sembra dunque che quantunque si trovino in giovani donne, sieno 
però più comuni nell’età adulta e più precisamente dai 40 ai 50 anni. 

Lo sviluppo di questi tumori è rapido. LeoroLp, per esempio, in 4 settimane vide cre- 
scere il tumore al doppio del suo volume per arrivare poi, dopo poco tempo, alla grandezza 
di un utero gravido al 9° mese. Nel caso da me riportato, la donna aveva cominciato ad av- 
vertire dei disturbi poco più di un anno prima di essere operata ed il tumore aveva rag- 
giunto notevoli proporzioni, come è riportato nella storia clinica. 

Anche negli altri casi riportati, le donne hanno avvertito l’aggravarsi delle loro infer- 
mità in un tempo relativamente breve ed il tumore si trova per lo più di grandi proporzioni: 
in genere della grandezza di una testa di adulto. 

Si trovano per lo più questi tumori incastrati nel piccolo bacino, quasi immobili e quasi 
sempre aderenti agli organi vicini, utero, omento, intestini, pareti addominali, ecc., tanto 
che alcune volte si rendono inoperabili, come nel caso di OLsmausen-AckerMANN, 0 di un 
pericolo imminente, come nel caso di Veutrz. 

Nel caso di Powonsgt il tumore aveva invaso anche le tuniche intestinali, e queste nella 
operazione si lacerarono, tanto che la donna morì di peritonite. 

L'invasione di questi tumori negli organi vicini è stata talvolta dimostrata, come nel 
caso qui sopra ricordato, e la riproduzione in altri organi è stata pure trovata. Nel caso di 
Otsnausen-AckerMann furono visti noduli di riproduzione nel fegato e nelle glandole retro- 
peritoneali. Nel 1° caso di MarcWanp l’inferma morì dopo due anni per malattia della spina, 
ma l'A. fa solo sospettare una riproduzione e non l’assicura. In questi:giorni il prof. Maz- 
zoxt mi ha avvertito che la donna da lui operata e il cui tumore io ho studiato, è tornata 
nell'ospedale di San Giovanni con enormi riproduzioni del tumore in tutto l’addome e che 
fuoriescono anche dall'antica incisione. 

In tutte le storie degli endoteliomi ovarici che ho riportato è detto costantemente che le 
povere inferme erano andate in rapido deperimento fino a che, nel momento in cui furono 
osservate, si presentarono sempre con aspetto sofferente, denutrite, pallide, cachettiche, 
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con facies ovarica, come appunto si rileva nelle inferme affette da tumori maligni. Anche 
nell’inferma Cantonelli Adele le condizioni generali erano talmente deperite che l’opera- 
tore dovette agire colla massima sollecitudine e colle massime cautele emostatiche, per 
timore di una catastrofe, che avrebbe potuto seguire anche ad una cloroformizzazione delle 
più brevi ed alla più piccola perdita di sangue. 

Intorno all’etiologia di questi tumori ben poco si sa. Solo il LeoPoLp, per aver trovato il 
tumore torto sul sio asse trasverso e trombosi delle vene, ammise la stasi linfatica come 
la causa che avesse potuto eccitare la proliferazione degli endoteli, ma nessuno degli altri 
autori parla di questa probabile causa o di altre e difatti non credo sia la cosa più facile a 
stabilire, a meno che non si voglia ricorrere alla causa parassitaria. 

Della diagnosi in vita di questi endoteliomi ovarici non credo si possa parlare. Si confon- 
dono cogli altri tumori solidi o misti dell’ovaio, nè credo possa esservi alcun criterio per 
differenziarli. 

La prognosi è celle più infauste se dobbiamo tener conto dei casi riportati. 

La donna del caso di LeoroLo morì dopo pochi mesi che fu da lui osservata, senza aver 
nemmeno tentato un atto operativo. 

L'inferma del caso OLsnausEN-Ackermana mori dopo 9 giorni da che fu tentata una la- 
parotomia, che riuscì solo esplorativa, giacchè il tumore fu dichiarato inoperabile. L’inferma 
del caso di Eckarnr mori dopo 3 giorni dalla laparotomia, e all’autopsia si trovò sangue nel- 
l'addome, fegato grasso, rene piccolo, epitelio degenerato, cuore con atrofia bruna. 

Nel caso di Veuttz l’inferma morì quasi nell’atto operativo. Nel caso di Pomorsczi du- 
rante l'estrazione del tumore questo si lacerò e lasciò fuoruscire il suo contenuto, che si 
versò nell’addome; lacerò le tuniche intestinali con cui aveva preso aderenze, anzi in cui si 
era diffuso; avvenne un versamento fecale e morte per peritonite settica dopo 3 giorni. Gli 
altri casi pare abbiano avuto un esito buono a giudicare dal silenzio degli autori. Del resto 
non parlano di aver più riveduto le loro inferme dopo l’atto operativo, e in questi tumori, in 
cui sembra facile la riproduzione e la metastasi in altri organi, l’esito lontano è da tenersi 
molto in calcolo. Per esempio, nella nostra inferma, che si è ripresentata solo dopo 7 mesi, 
abbiamo una riproduzione spaventevole. La prognosi è certamente migliore quando il 
tumore è ancora piccolo, con sviluppo piuttosto lento, quando non abbia contratto gravi 
aderenze cogli organi vicini e quando sia facilmente e interamente asportabile. 

La cura non è altro che chirurgica, possibilmente pronta e generosa. Nei casi molto 
avanzati e complicati non so se torni conto lasciare le povere inferme al loro destino, o ten- 
tare di prolungare di poco la loro fine. 

I casi di endoteliomi dell’ovaio che si trovano nella letteratura, non sono molti e quindi 
alcuni di questi criteri generali da me riuniti potranno essere, col tempo ed in seguito ad 
altre osservazioni, modificati; certo è però che alcuni di essi sono così costanti, che credo 
dovranno rimanere immutati. Spero, ad ogni modo, che con questo mio piccolo lavoro, in cui 
ho riunito quanto si sa attualmente sugli endoteliomi dell'ovaio, sia riuscito ad invogliare i 
colleghi a studiare con più cura e pazienza i tumori misti dell’ovaio, per contribuire così 
con altri casi alla conoscenza di questo interessante capitolo della patologia ovarica. 








Nora.— Ho visto la donna Cantonelli Adele nell'Ospedale di San Giovanni e l'ho trovata in condizioni 
gravissime. Il ventre meteorico, ripieno di masse dure, dolentissimo alla palpazione e comunemente aumen- 
tato di volume. L'antica incisione è ulcerata e da essa fuoriescono delle masse fungose di tumore, lacera 
lissime e sanguinanti. Ha febbre, poco si nutrisce e non lascia davvero adito a qualunque tentativo chi- 
rurgico. 
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IL 


Istituto DI Ciinica cHIRURGICA DELLA R. UnivERSITÀ DI Roma 
diretto dal prof. F. DURANTE. 


Sopra particolari parassiti rinvenuti in un adeno-carcinoma 
(papilloma infettante) della ghiandola ovarica. 


Ricerche istologiche del dottor D. B. RONCALI. 





Never ask me what I have eaid or what Ihave 
written; but if you sill ask me shat my present 
opinione are, I will tell you. Sons Hoste. 


I. 


Avanti di procedere alla descrizione delle forme parassitarie riscontrate in questo neo- 
plasma, dirò qualche cosa delle ragioni che mi hanno indotto a scegliere la denominazione 
di adeno-carcinome e repudiare quella di papilloma infettante. Il papilloma rigorosamente 
parlando è un adenoma, che per la sua proprietà di trapiantarsi di buon’ora e a distanza, 
cessa di essere benigno ed assume il carattere di vero carcinoma. Il papilloma è costituito da 
stroma connettivale e da elementi epiteliali, i quali incessantemen.e moltiplicandosi a cavol- 
fiore, producono quelle particolari anfrattuosità, generanti con lo spingersi sempre oltre, 
veri canali labirintiformi tappezzati da epitelio che il più delle volte è funzionante; canali 
che ingrandendosi si riempiono del liquido secreto dall’epitelio funzionante. Questi canali 
qualche volta si fondono e producono vere cisti ripiene di muco elaborato dagli epiteli che le 
tappezzano. Nello stesso tempo i giovani epiteli, per la via de’ linfatici, trapiantano il tumore 
a distanza e riproducono in altri organi Ja ghiandola primitivamente colpita. Siamo dunque 
di fronte ad un epitelioma ghiandolare a cellule funzionanti, ad un genuino adenoma, il 
quale, per la sua tendenza di trapiantarsi, cessa di essere benigno, acquistando un carattere 
maligno. 

Stando la quistione in questi termini, cioè. trovandoci di fronte a un tumore in massima 
parte epiteliale, il cui modo di accrescimento è comune a tutti gli epiteliomi, e che come 
questi, per mezzo do’ suoi elementi specifici per la via de’ linfatici invade altri organi riprodu- 
cendo talvolta eziandio il tessuto colpito in primo tempo, in verità, non saprei trovare nes- 
suna ragione che giustifichi la conservazione in Patologia Chirurgica di una denominazione 
errata, dal momento che il nume di papilloma non può avere nessun riscontro ne’tessuti 
normali dell'organismo. 

La conformazione di questi neoplasmi a cavolfiore, è quella forse, che avrà contribuito 
a che si desse a questa specie di tumori la denominazione di papillomi; ma in oggi tutti 
sanno, come le classificazioni de’ neoplasmi non possano avere per base cor:cetti così gros- 
solani; avvegnaché prendendo per fondamento la morfologia esteriore de’ neoplasmi, non si 
dovrebbero avere tanti e svariati nomi, per quante e svariate possano essere le forme as- 
sunte dai neoplasmi. Il Duranre (1) insegna: che la classificazione e la denominazione dei 
neoplasmi devono avere per base, in primo luogo l’Istologia ed in secondo luogo la Clinica: 
ora nè l’una nè l’altra giustificano il nome di papillomi conferito a questi tumori; poichè 
la prima ci ammaestra essere i papillomi neoplasie miste formate da papille connettivali at- 
torno alle quali si siratificano abbondantemente gli elementi epiteliali, e la seconda, essere 
questi veri tumori maligni per i sintomi cui danno origine e per gli esiti finali che produ- 
cono, sintomi ed esiti analoghi in tutto e per tutto a quelli offerti da‘ genuini epiteliomi. 


I. 


Del neoplasma di cui sono sul punto di ragionare, non parlerò che in quanto esso possa 
avere attinenza cogli elementi inclusi nelle sue cellule, dappoichè del suo andamento clinico 





(1) Donaxte, Indirizzo alla diagnosi chirurgica dei tumori. Roma, 1876. 
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ha già ragionato il BeLLATI in un lavoro che si può leggere in altra parte di questo periodico. 
I pezzi del tumore li ho avuti dal professor Marcatarava, Direttore dello Istituto anatomo- 
patologico dell’Università di Roma, al quale esprimo pubbliche e riconoscenti grazie. 

Il tessuto è stato fissato nel liquido di Miter e dopo lavati i pezzi in acqua corrente e 
induriti ‘nelle solite serie di alcool, alcuni ho colorato in foto altri in sezione. Le sostanze da 
me adoperate per le colorazioni in toto sono state l’ematossilina iodica del Sanretics ed il 
miscuglio a parti eguali di ematossilina iodica e di carminio litico consigliato dal Sanretice. 
Per le doppie colorazioni ho adoperato il seguente metodo del Minoazzint (1), I pezzi estratti 
dall'alcool assoluto, si tengono per 24 ore in ematossilina iodica, dopo di che si tolgono e si 
lavano in alcool a 75°, acidulato con 1 per cento di acido cloridrico fino a che i pezzi diven- 
tano rossi, Allora si toglie l’alcool acidulato e si continuano a lavare in alcool semplice fino 
a che il liquido resti scolorato. I pezzi si immergono poscia in carminio boracico acido ove 
si tengono per 48 ore, dopo di che si decolorano con alcool a 75° fino a tanto che il liquido 
rimanga limpido. Si passano allora in alcool a 90° e a 100°, si diafanizzano in xilolo e si in- 
cludono in paraffina. Con questo metodo si hanno i corpi nucleari tinti in violetto e i paras- 
siti in violetto sbiadito che fa poco risalto sul restante del tessuto colorato in rosso. 

L’ematossilina dunque non è la più acconcia alla colorazione di siffatti parassiti, partico- 
larmente se questi si trovano inclusi nel citoplasma degli elementi neoplastici. 

Vedendo che queste colorazioni non rispondevano bene allo scopo, ho adoperato per 
le sezioni an altro metodo di colorazione doppia; in seguito a consiglio del Sanratice, con 
verde malachite e safranina ed ho potuto ottenere splendide colorazioni in cui i parassiti 
sono colorati in verde smeraldo ed il tessuto in rosso vivo dalla safranina. Del valore di 
questa doppia colorazione parlerò in appresso allorquando accennerò alla colorazione spe- 
cifica del SanreLIca per questi speciali parassiti de’ neoplasmi. 





II. 


Vengo ora alla descrizione de’ parassiti contenuti in questo adeno-carcinoma dell’ovario. 
I parassiti stanno entro il citoplasma di grosse cellule che ricordano quelle del corpo luteo 
fra i fasci connettivali e le fibre muscolari dello stroma ovarico. Nelle cellule epiteliali si 
trova ben di rado qualche parassita e bisogua che si facciano diligentissime ricerche avanti 
che si venga a capo di sorprendere qualcuno entro il corpo dell'elemento epiteliale. Nel 
carioplasma non ho mai riscontrato parassiti e neanche ne’leucociti che in certe sezioni 
del tumore sono numerosissimi, . 

Le cellule somiglianti quelle del corpo luteo sono numerosissime e molte si vedono 
col nucleo in fasi cariocinetiche. I parassiti si trovano annidati tanto nel protoplasma delle 
cellule degenerate, quanto nel protoplasma di quelle che non lo sono, e ciò in opposizione a 
quanto avevano osservato Rurrer e Wacker (2) prima e Rurrer e Purser poscia (3). Essi 
avevano notato che i parassiti, in due casi di epitelioma colloide dell’omento e del peri- 
toneo, non esistevano mai nelle cellule in preda a degenerazione colloidea, ma invece nelle 
parti sane del tumore ove vi erano numerose cellule nelle quali non esisteva traccia di dege- 
nerazione. Anche il BurcuarpT (4) è del medesimo avviso, e dice, che i parassiti si trovavano 
eccezionalmente entro le cellule in degenerazione colloide degli epiteliomi colloidi da lui 
osservati. Le alterazioni che io ho potuto mettere in evidenza, nelle cellule invase dai 
parassiti, sono state: in molte, degenerazione cromatolitica de’nuclei; in alcune distru- 
zione completa del nucleo, o almeno una ipocromatolisi tale, che con tutte le sostanze colo- 
ranti, del nucleo non si è potuta vedere più traccia; ed in moltissime, un protoplasma cellulare 
grossolanamente granuloso ed in qualche punto vacolizzato. In vari di questi elementi i 
nuclei si vedono in manifesta ipercromatolisi. 

I parassiti sono per la massima parte rotondi di grandezza variabile, muniti di involucro 
capsulare a unico o a doppio contorno e con sostanza protoplasmatica, che alcune volte si 
imbeve bene di colore e che altre volte si mostra omogenea e trasparentissima e non prende 
le sostanze coloranti. La sostanza protoplasmatica ora è raccolta nel centro del parassita, 
ora alla periferia, in linea tangenziale all’involucro capsulare. 


(1) Mixaszzimt. Nuove specie di sporozoi. Atti dell'Accademia do’ Lincei, 1892. 

@) Ruvrin e Watxen. On some Parasitic protozoa found in cancerous tumours. Journal of Pathology and 
Bacteriology, 1898. 

(3) Rorver e Punmer, Further researches on some parasitie protozoa found in cancerous tumours. Journal 
of Pathology and Bacteriology, 1898, 

(4) Boncnanpt, Usber einen Coccidium im Schleimkrebs der Knochen und seine Daxersporencysten. Vir- 
chow's Archiv, 1893. 
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Questa sostanza cromatica non è sempre della stessa quantità; essa è molto abbondante 
nelle forme giovani (v. Tav., fig. 35°), meno abbondante nelle forme adulte (v. Tav., fig. 36°) 
e quasi mancante affatto nelle vecchie (v. Tav., fig. 10°, 11*, 12*, 13* e 17°); anzi in queste 
ultime, qualche volta la vediamo ridursi talmente, che in certi casi, del parassita non si 
scuopre altro che un corpo perfettamente rotondo od ovoidale limitato da un involucro ca- 


psulare ad unico 0 a doppio contorno e contenente nel suo centro un protoplasma omogeneo . 


fortemente rifrangente la luce (v. Tav., fig. 36°). Nelle forme giovanissime non si vede in- 
volucro capsulare, ma si osservano masse perfettamente rotonde di varia grandezza risul- 
tanti da protoplasma omogeneamente colorato (v. Tav., fig. 1°). 

Oltre a queste forme che costituiscono per così dire la massima parte delle forme paras- 
sitarie incluse negli elementi di « vesto neoplasma, se ne vedono di quelle che hanno un 
doppio contorno di capsula e fra i due contorni, un protoplasma che si colora meno intensa- 
mente del protoplasma cromatico raccolto nel centro; fra questo e il contorno più interno 
della capsula, si riscontra un protoplasma omogeneo, poco colorato, leggermente granuloso 
e pochissimo rifrangente la luce (v. Tav., fig. 15*, 18"). Vi sono altre forme in cui, quello che 
assume le sostanze coloranti, non è il protoplasma compreso fra il contorno capsulare 
esterno ed interno, ma il protoplasma posto fra il contorno interno della capsula ed il pro- 
toplasma cromatico raccolto nel centro (v. Tav., fig. 19*, 22° e 23*). Anche in queste forme 
si vede il protoplasma cromatico di diversa dimensione a seconda che si tratti di elementi 
giovani, adulti o vecchi e risiedenti nel centro del parassita o tangenzialmente al contorno 
interno della capsula. Qui ci troviamo di fronte a parassiti con involucro capsulare 
ispessito. | 

Un'altra forma di elementi fa intravedere questi caratteri. Si vede una capsula a doppio 
contorno, più verso l’interno del contorno interno della capsula, un alone colorato dovuto al 
condensamento del protoplasma omogeneo, e nel centro un protoplasma cromatico. Guar- 
dando superficialmente ci sembra di trovarci di fronte a parassiti muniti di triplice invo- 
lucro capsulare. Il protoplasma in questi parassiti assume una colorazione sempre decre- 
scente, partendo dal centro alla periferia. Infatti si trova, che il protoplasma posto fra la 
sostanza cromatica centrale e l’alone colorato, dovuto al condensamento del protoplasma 
omogeneo, e più fortemente colorato del protoplasma posto fra l’alone e il contorno capsu- 
lare interno, e questo è più colorato del protoplasma risiedente fra il contorno interno della 
capsula e l’esterno (v. Tav., fig. 16°). Si trovano altri parassiti, che secondo me rappresen- 
tano forme vecchie, munite di capsula a doppio contorno racchiudente un protoplasma ialino, 
poco rifrangente la luce, con un alone colorato dovuto al condensamento marginale del 
protoplasma centrale. I due contorni della capsula e l'alone colorato di protoplasma con- 
densato sono tutti e tre tangenti in un punto (v. Tav., fig. 14°). 

Si scorgono altre forme, ma assai rare, che hanno tutta l’apparenza di bersagli. Qui, 
o abbiamo elementi costituiti da quattro strati concentrici di eguale spessore alternati- 
vamente colorati oltre il protoplasma cromatico centrale, dei quali il primo edil terzo sono 
fortemente colorati, mentre il secondo ed il quarto non lo sono affatto e sono costituiti da 
protoplasma omogeneo poco rifrangente la luce; ovvero elementi risultanti da tre soli strati 
concentrici alternativamente colorati e senza protoplasma cromatico centrale, di cui, lo 
strafo più esterno ed il più interno, sono fortemente colorati, ed il medio risulta, di proto- 
plasma omogeneo rifrangente come è il protoplasma che sta nel centro del parassita. Queste 
in generale sono le forme più voluminose che io abbia riscontrate entro le cellule di questo 
neoplasma e possono essere o perfettamente rotonde od ovoidali (v. Tav., fig. 28*, 29"). 

Si trovano delle forme costituite da capsula a unico contorno e con protoplasma omo- 
geneamente colorato e finamente granuloso in cui si nota; un solco verticale che pare voglia 
dividere il parassita in due blastomeri perfettamente eguali come accade nella segmenta- 
zione dell’uovo (v. Tav., fig. 24"), ed accanto a queste, se ne vedono di quelle, in cui al solco 
verticale è succeduto uno equatoriale, che anche qui pare vogliano dividere la sfera paras- 
sitaria in quattro parti eguali ed anche queste risultanti da protoplasma omogeneamente co- 
lorato e finamente granuloso (v. Tav., fig. 25"). Queste forme sono assai rare. Si osservano 
accanto a queste forme altre molto numerose, munite di capsula ialina, molto splendente, 
in cui vi è un protoplasma assolutamente omogeneo, capsula su cui si scorge impresso 
come un reticolo centrale nerastro da cui partono filamenti anch'essi nerastri che vanno 
alla periferia della capsula. In questi casi ci troviamo di fronte a involucri capsulari molto 
ispessiti, quasi chitinosi, in via di frammentazione. 

Altri parassiti mostrano un corpo rotondo munito di capsula a unico o a doppio contorno 
il cui protoplasma omogeneo e debolmente rifrangente la luce, contiene nel suo interno 
corpuscoli rotondi molto brillanti in numero di 3, 4 0 più a cui non si può in nessun modo 
dare il valore di spore, per le ragioni che in appresso saranno dette (v. Tav., fig. 30*, 31°, 
32° e 33°). Di lato a queste forme si scuoprono altre estremamente piccole munite 
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di capsula e con nel centro un blocchetto di protoplasma eromatico. Questi elementi si 
vedono raggruppati simmetricamente o entro le cellule o dispersi qua e là entro il proto- 
plasma delle cellule del neoplasma, costituendo quella specie di infezione multipla accennata 
dal Sovoaxewrrcn (1) (v. Tav., fig. 26° e 27°). Altre cellule neoplastiche mostrano nel loro 
imerno corpi elissoidali ialini raggruppati in numero di 3, di 5 0 di più, molto splendenti e 
forniti di capsula ad unico contorno e contenenti nel loro interno un blocchetto di proto- 
plasma cromatico ben colorato (v. Tav., fig. 34*). 

In ultimo si osservano entro le cellule e fra i fasci connettivali e le fibre muscolari di 
questo adeno-carcinoma ovarico numerosissimi parassiti, di forme disparatissime, sempre 
moniti di involucro capsulare e di protoplasma cromatico omogeneamente ed intensa- 
mente colorato. Questi parassiti possono assumere la forma di rene, di clava, di piramide, 
di margherita, di triangolo e di parallelogramma ad angoli smussati, insomma possono spo- 
sare forme stranissime (v. Tav., fig. 46°, 47%, 48", 49*, 50%, 51%, 52*, 53%, 54", 55°, 56*, 57%, 
58", 59", 60", 61", 62+, 63", 64", 65% e 66°). La causa di tali irregolarità di forma è mestieri 
si ricerchi; o in un processo di degenerazione a carico del parassita, o nell'azione de’ liquidi 
fissatori che avranno retratto il corpo del parassita. Lo credo che di processi degenerativi 
non sia il caso di parlare, dal momento che le forme retratte, verso le sostanze coloranti si 
comportano identicamente alle non retratte ed alcune di esse si rivelano ancora in via di 
gemmazione, fatti che in nessun modo possono mettersi in armonia con un processo di 
degenerazione. 

Nelle sezioni di questo neoplasma si possono rintracciare le fasi di riproduzione de’ pa- 
rassiti inclusi negli elementi cellulari. Si vide una cellula parassitaria rotonda con involucro 
capsulare ben delimitato ed avente fra capsula e protoplasma cromatico un alone chiaro di 
protoplasma ialino, leggermente rinfrangente la luce. Il protoplasma cromatico è posto; 0 
nel centro, 0 tangenzialmente alla capsula. In questo parassita si scuopre, che a un dato 
momento, la sua membrana si fa un tantino procidente da una parte (v. Tav., fig. 2") ed in 
corrispondenza di questa procidenza, appare nel protoplasma cromatico una gemma (Tav. I, 
fig. 3*). Mano mano che questa gemma va aumentando in volume, la membrana gradata- 
mente incomincia a strozzarsi, strozzamento che si approfondisce ognor più in armonia 
all’ingrandirsi ed allo staccarsi della gemma. Quando la gemma si é staccata dal proto- 
plasma cromatico della cellula madre, allora sì rompe la membrana nel punto dello stroz- 
mento e si ha così una cellula figlia che ha tutti i caratteri della cellula madre (v, Tav. 10%, 

ig. 1%), 

Questo modo di gemmazione si può anche osservare negli elementi parassitari da me 
interpetrati quali forme ritratte dall'azione de’ reagenti (Tav. I, fig. 58°, 59*). 

La gemmazione però non accade sempre in un punto solo della cellula, cana più contem- 
poraneamente aver luogo in diversi punti. Si trovano infatti elementi rotondi muniti di 
capsula a doppio contorno e racchiudenti un protoplasma ialino assai poco colorato, che a 
un dato inomento fan vedere una gemma in un punto della parete, che aumenta gradata- 
mente, Contemporaneamente in un altro punto della parete appare una seconda gemma che 
anche questa aumenta in volume. In ultimo queste gemme si staccano dal corpo della cel- 
lula madre e danno origine ad altre cellule figlie, che migrando in nuovi elementi cellulari, 
s’ingrandiscono, assumono la forma della cellula madre e ripetono alla loro volta lo stesso 
cielo di moltiplicazione (v. Tav., fig. 41°). Delle volte la gemmazione procede in questo 
modo: in un punto della parete compare una gemma, la quale aumenta in volume, e prima 
che si stacchi dal corpo della cellula madre genera un’altra gemma. Nello stesso tempo la 
cellula madre in un altro punto della sua parete produce una nuova gemma, la quale cre- 
scendo figlia una seconda e così di seguito. Si possono vedere in tal modo parassiti rotondi 
forniti di capsula a doppio o ad unico contorno con protoplasma omogeneamente colorato ed 
unite al loro corpo numerose gemmule (v. Tav., fig. 42", 43", 44°). 

Quegli elementi nel cui interno si sono veduti numerosi corpi rotondi, molto splendenti 
e piccolissimi, non si interpetrino per sporocisti, dal momento che questi granuli rifrangenti, 
come sarà detto, sono ben lungi dal potersi considerare quali vere spore. Abbiamo dunque 
nelle cellule di questo neoplasma ovarico; corpi per la massima parte rotondi, muniti di 
incolucro capsulare a unico 0 a doppio contorno, con entrovi un protoplasma in generale 
omogeneo e molto rifrangente la luce, talvolta anche granuloso, od un protoplasma cro- 
matico fortemente colorato, che può trovarsi 0 nel centro del parassita o eccentricamente 
in linea tangenziale all’involucro capsulare, corpi che si moltiplicano per gemmazione. 





(1) Soupaxewrten. Recherches sur le parasitisme intracellulaire et intranucloaire de Thomme. Annales de 
l'Institut Pasteur, 1892. 





186 IL POLICLINICO 


IV. 


Quale il posto da assegnarsi a questi parassiti nel regno organico? Già per certe ana- 
jogie di conformazione esteriore cogli elementi inclusi nelle cellule riscontrate da’ vari 
autori e per fatti che a me erano apparsi a prima vista processi di sporificazione, io avevo 
stabilito di comprendere questi esseri nella classe de’ Microsporidi creata dal Bacgiani (1), 
aon parendomi logico di considerarli come coccidi per la piccolezza del loro volume, e per 
non avere mai riscontrato corpi falciformi, che come tutti sanno, sono una delle maniere con 
cui si riproducono gli Sporozoari; allorquando mi è capitata fra mani la nota del SanrgLICE (2) 
sopra la patogenesi de’ Blastomiceti e l’azione di questi nell’organismo delle cavie, variabile 
a seconda del modo con cui in questi animali viene praticata l'inoculazione, che io mi trovai 
obbligato di mutare fondamentalmente i miei concetti sopra la natura di questi parassiti e 
concludere che io mi trovava di fronte non più a parassiti di origine animale, ma a parassiti 
di origine vegetale, a veraci fermenti. 

Il Sanrecice in questa sua interessantissima nota ci dice: che avendo inoculato colture 
pure di Blastomiceti appartenenti al suo 1° gruppo (3) entro l'addome delle cavie, ha avuto 
la morte di queste fra il 20° ed il 40° giorno di processi neoplastici diffusi a tutti gli organi 
del corpo; e che avendo inoculato queste colture pure sotto la cute degli stessi animali, ha 
veduto svilupparsi un processo neoplastico locale ed avvenire la morte degli stessi dopò 30 
a 50 giorni. Nella stessa nota il Sanretice aggiunge : che negli epiteliomi e ne’ sarcomi del- 
l’uomo e degli animali mercè un suo processo particolare di colorazione e specifico per i 
Blastomiceti, ha potuto constatare in questi neoplasmi, la presenza di forme parassitarie 
morfologicamente identiche a quelle riscontrate nell’organismo delle cavie, dopo l’inocula- 
zione de’ Blastomiceti appartenenti al suo 1° gruppo. | 

La descrizione delle forme data dal SanreLIce nella sua nota, ed il confronto de’ preparati 
dello stesso Sanrgvice co’ miei, non che la colorazione delle mie sezioni col processo spe- 
cifico pe’ fermenti del SanegLICE, mi convinsero vie più nell’idea; che i miei parassiti non 
potessero in nessun modo comprendersi nella classe de’ Microsporozoari ed era mestieri 
includerli nella divisione de’ Blastomiceti. Infatti i corpi splendenti contenuti entro la cel- 
lula del parassita, nel fatto non sono che granuli di protoplasma rifrangente e quelle forme 
piccolissime libere nel protoplasma delle cellule neoplastiche, con capsula e protoplasma 
cromatico raccolto nel centro, non possono considerarsi quali spore fuoriuscite dal corpo 
della cellula madre per la rottura della capsula, ma come giovani Blastomiceti generati per 
gemmazione. Questi corpi splendenti nelle cellule del parassita, se fossero spore, bisogne- 
rebbe che avessero membrana ciò che in realtà non posseggono. Inoltre, ciò che secondo 
me depone contro la natura sporigena di queste forme è: che per quante sezioni abbia fatte, 
non sone mai venuto a capo di vedere accenno di spezzettamento della membrana della cel- 
lula madre, o di usura della membrana della stessa, per una pressione dall’interno verso 
l'esterno da parte di questi corpi rifrangenti. Allorquando ci troviamo di fronte a sporocisti, 
noi vediamo che il parassita è pieno zeppo di spore, ora nel nostro caso questa forma non 
si è mai avuta, dal momento che i nostri parassiti hanno mostrato questi corpi splendenti 
sempre raccolti nel centro e non si sono mai veduti riempire totalmente il corpo della cellula 
madre. Se noi fossimo stati di fronte a reali Sporozoari, noi avremmo osservato: in primo 
luogo, le spore munite di involucro capsulare; in secondo luogo, le spore riempire comple- 
tamente il corpo della sporocisti; in terzo luogo, le spore fuoriuscire dal corpo della cellula 
madre per la rottura o l’usura dell’involucro capsulare della sporocisti e spandersi per tutto 
il tessuto. 

Che questi corpi splendenti non sono spore lo dimostra il SanrELICE con questo ragiona- 
mento: « Ne’ Blastomiceti di questo e degli altri gruppi sono venuto alla conclusione che non 
si può assolutamente dare il valore di spore ai granuli splendenti. Per essere maggiormente 
sicuro di questo fatto sono ricorso alla tecnica delle colorazioni per vedere se i granuli si 
comportano in modo speciale verso le sostanze coloranti. » 

« Il metodo di colorazione adoperato è il seguente: i preparati a secco fatti su vetrini 
coproggetti, evaporando spontaneamente e con l’aiuto di un leggero calore una goccia d’acqua 


‘ 


(1) BaLBiani. Lecons sur les sporozoaires, Paris, 1884. 

(2) Sanreiice. Ueber eine fiir Tiere pathogene Sprosspilzart und ilber die morphologiache Uebereinstimmung 
welche sie bei ihren Vorkommen in den Geweben mit dem vermeintlichen Krebscoccidium zeigt. Centralblatt fur 
Bakteriologie und Parasitenkunde, 1895. 

(3) Sanretice. Cuntribution & la morphologie et & la biologie des blastomycetes qui se développent dans les suc. 
de dirers fruits. Annales de micrographie, 1894. 
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distillata, in cui si è ben stemperato con l’ago di platino un po'di materiale preso da colture 
pure, si trattano poscia con una soluzione di ammoniaca al 5 0/0 per pochi secondi, aiu- 
tando l’azione col calore; poi, dopo averli lavati, si aggiungono alcune goccie di fuesina 
carbolica e si riscaldano per pochi secondi; si lavano in alcool, finchè non si sollevano più 
nuvole di vapore dal vetrino e dopo averli di nuovo lavati in acqua, si colorano con bleu di 
metilene. » 

«I risultati che si hanno con questo metodo, il quale serve molto bene per mettere in 
evidenza le spore degli schizomiceti, sono molto vari. Il più delle volte i granuliri frangenti 
prendono il colore rosso, mentre il resto della cellula si colora in bleu, ma altre volte si 
osserva l'inverso. Questo risultato è senza dubbio in rapporto con la durata minore o mag- 
giore del lavaggio in alcools e dimostra che la sostanza rifrangente, che assume la forma di 
granuli nelle cellule de’ Blastomiceti, non ha la proprietà di trattenere le sostanze coloranti 
quando si tratta con l’alcool, ma ha solamente quella di colorarsi più intensamente. Per 
questa ragione bisogna attribuire più il valore di una sostanza nucleare, anziché quello di 
una sostanza sporigena. » 

« Un altro fatto, che sta poco a favore della idea che la sostanza più rifrangente delle 
cellule de’ Blastomiceti sia sostanza sporigena e che si colora anche con i metodi semplici 
di colorazione senza l’aiuto del calore e senza bisogno dell’azione de’ comuni mordenti, 
mentre le vere spore essendo provvedute di una membrana resistente non si colorano con i 
soliti metodi di colorazione. » 

« Inoltre, se i granuli rifrangenti avessero il valore di spore e fossero destinati alla 
riproduzione, dovrebbero mostrare costanza di forma è dovrebbero prendere parte alla ger- 
minazione, ciò che non si osserva mai. » (1) 


Vi 


L’interrogazione che dopo questa descrizione scaturisce logica è la seguente: sono questi 
parassiti i veraci fattori etiologici dell’adeno-carcinoma in parola? Una risposta decisa- 
mente affermativa o decisamente negativa mi sembra in questo momento prematura; dal 
momento che molti fatti ci spingono ad affermare e molti altri a negare. 

Non si può affermare, perchè da un solo caso di Blastomiceti inclusi nel corpo cellulare 
degli elementi di un adeno-carcinoma, non si può venire a dire, che il tumore sia la risul- 
tanza dell'azione de’ parassiti in esso riscontrati; tanto più quando si considera, che questo 
è il primo caso di adeno-carcinoma ovarico, nel quale si sono trovate forme parassitarie in 
così grande copia e con caratteri morfologici esterni uguali ai descritti. 

Altri fatti che ci impongono di non essere corrivi nell'affermazione sono i seguenti: in 
primo luogo che i parassiti osservati non sono stati studiati nel tumore allo stato fresco; 
in secondo luogo che dal tessuto neoplastico non sono stati ottenuti i parassiti allo stato 
di coltura pura; in terzo luogo, non si è giunti negli animali da esperimento a riprodurre la 
neoplasia, sia inoculando tessuti freschi del tumore, sia inoculando colture pure de’parassiti. 

La sede ove si è estrinsecata la neoplasia è anche essa un fattore che ci spinge a non 
affermare. Ne’ processi patologici della ghiandola ovarica, come in tutti quelli degli an- 
nessi dell'utero, per la loro vicinanza alla vagina, vivaio di ogni specie di germi, con 
grande facilità possiamo riscontrare microparassiti diversissimi, capitati in questo sito in 
secondo tempo od attratti dal processo patologico esistente; germi che non hanno nulla a 
che vedere col processo primitivo. 

Anche la sede topografica che questi parassiti hanno prescelto nel tessuto del neoplasma 
deporrebbe contro la specificità, nel nostro caso, di questi Blastomiceti come produttori del- 
l’adeno-carcinoma. Infatti i parassiti sono copiosissimi fra i fasci connettivali e le fibre 
muscolari dello stroma e nel citoplasma, mai nel carioplasma, degli elementi simulanti le 
cellule del corpo luteo e non già nelle cellule epiteliali che costituiscono l’adenoma. Nelle 
cellule epiteliali, come è stato detto, sono rarissimi, e sono richieste accurate e minuziose 
ricerche avanti che si venga a capo di sorprenderne qualcuno nel citoplasma, mai nel cario- 
plasma, dell’elemento epiteliale. 

Se però i fatti enumerati valgono perché si neghi a questi Blastomiceti il valore etiolo- 
logico nella genesi del neoplasma in parola, dall'altro canto esistono altri che ci spin- 
zono a dare a questi Blastomiceti grande valore etiologico nella produzione del tumore. E in 
primo luogo vi è l'affermazione del Sanretice (2) che dice: di essere giunto mercè inocula- 











(1) Sasvxuice, Op. cit. Annales de micrographie, 1894. 
(2) Saneztice. Op. cit. Centralblatt fiir Bakteriologie und Parasitenkunde, 1895. 
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zione di colture pure di Blastomiceti nel cellulare sottocutaneo e nell’addome delle cavie a 
produrre in questi animali neoplasie locali e negli organi; e che in altri animali più grossi 
(polli, conigli, cani, pecore, asini, ecc.) ha potuto riprodurre veri neoplasmi, e che finalmente 
ne’ sarcomi e negli epiteliomi umani è giunto a scoprire forme parassitarie morfologicamente 
analoghe ai suoi Blastomiceti mercé un processo di colorazione specifico per questi parassiti. 
Anche il Marrucci e il Sirueo (1), dopo la nota del SanreLIcE, sono venuti a dire di avere ri- 
scontrato un Blastomicete in neoplasie epiteliali del polmone di una cavia, e che, essendo 
riusciti di coltivarlo sopra i comuni terreni di nutrizione, e poscia avendolo inoculato nelle 
cavie, non soltanto sono stati in grado di convincersi che questo Blastomicete era dotato di 
proprietà patogene; ma che esso dava origine a vere neoplasie epiteliali, i cui elementi per 
la via de’ linfatici hanno veduto trapiantati in altri organi. A me sembra che le asserzioni del 
Marrucci e del SirLeo sono alquanto premature; infatti è veramente sorprendente di vedere 
riprodotti tumori epiteliali in ua animale come la cavia, la quale, è noto, è de’ meno suscetti- 
bili a questo genere d’infezioni. 

Un secondo fatto non meno sorprendente del primo è l'affermazione da parte degli 
autori dell’esistenza del nucleo ne’ Blastomiceti. Molto probabilmente il Marrucct ed il 
SirLEO si trovano di fronte a parassiti di natura ben diversa da'Blastomiceti perchè altri- 
menti non si potrebbe spiegare in nessun modo l’esistenza del nucleo. I Blastomiceti sono 
sprovvisti di nucleo, almeno questa è l’opinione del Raum (2), del Mog.ier (3), del BrereLD 
(4) e del Sanretice (5) che della quistione si sono particolarmente occupati. Ne! corpo cellu- 
lare de’ Blastomiceti è vero che si riscontrano in mezzo al protoplasma omogeneo e poco 
rifrangente la luce granuli splendentissimi e molto rifrangenti che assumono il colore, ma 
questi non possono avere il valore di nuclei, 1°, perchè nelle cellule del parassita osservate 
a fresco e talvolta anche ne’ tessuti questi granuli appaiono splendentissimi e fortemente 
rifrangenti la luce ciò che non accade mai de’ veri nuclei; 2°, perchè la tessitura di questi 
granuli è ben diversa da quella de’ nuclei, e ne’ granuli non si riscontrano mai nè fasi di 
riposo, nè fasi di movimento, come vediamo ne’nuclei genuini; 3° perchè queste granula- 
zioni non assumono sempre egualmente le sostanze coloranti, ed anche quando le prendono, 
non si può venire a dire per questo solo che essi sono nuclei, poichè partendo da questo 
principio, bisognerebbe ammettere che tutti i bacilli e i cocchi, che s’ impadroniscono né 
più né meno delle sostanze coloranti come fanno i nuclei, fossero costituiti da sostanza 
nucleare, il che non è in realtà, almeno in armonia alle opinioni de’ Bacteriologi più accre- 
ditati; 4° finalmente, perché questi granuli splendentissimi fortemente rifrangenti la luce, 
non prendono mai parte ai processi di moltiplicazione del parassita, contingenza che depone 
fortemente contro la loro natura nucleare, dal momento, che nei processi di moltiplicazione 
cellulare, tutti sanno, che i nuclei prendono parte attivissima, sia dividendosi direttamente 
(scissione), sia dividendosi indirettamente (cariomitosi). 

Che il Marrucci ed il StrrLro, si trovino di fronte ad una specie parassitaria che non 
siano i Blastomiceti, si desume ancora dalla descrizione che il SanreLIce ne dà dell’esame a 
fresco de’ Blastomiceti isolati dalle sue cavie. Egli si esprime così: « Ne’ preparati che si 
ottengono da’ diversi organi delle cavie allo stato fresco, si vedono forme blastomicetiche il 
cui aspetto è alquanto diverso da quello che si ottiene dalie colture pure di Blastomiceti. 
Queste forme sono rotonde, variamente grandi e posseggono una membrana a doppio con- 
torno rifrangente la luce. La spessezza della membrana varia molto. In alcune cellule, tanto 
grandi quanto piccole, la membrana è così spessa da lasciare solamente nel centro un piccolo 
spazio occupato dal protoplasma ialino. In altre cellule, sia grandi che piccole, essa è meno 
spessa e Si mostra costituita da due sostanze, l’una esterna e regolare, rifrangente la luce, 
l’altra interna, meno rifrangente la luce e con bordi irregolari verso l'interno. Il corpo pro- 
toplasmatico di queste cellule si compone di due parti, ialina l'una e rifrangente la luce 
l'altra. Il protoplasma rifrangente si presenta in forma: o di un granulo centrale, o di più 
granuli limitati al centro, o di numerosi granuli distribuiti omogeneamente nel corpo della 
cellula. In quest’ultimo caso si costituisce una chiazza granulosa, che è circondata da un 


(1) Marrucci e SirLeo. Osservazioni ed esperimenti intorno ad un Blastomicete patogeno cun inclusione dello 
stesso nelle cellule dei tessuti patologici. Il Policlinico, C-H, fasc. 3, 1895. 

(2) Raum. Zur Morphologie und Biologie der Sprosspilze. Zeitschrift fir Hygiene und fiir Infectionskrank- 
heiten, 1891. 

(3) MoeLLER. Ueber den Zellkern und die Sporen der Hefe. Centralblatt fiir Bakteriologie und Parasiten- 
kunde, 1892. 

(4) Brerevp. Citato dal Sanrgtice. (Annales de Micrographie), 1895. 

(5) Sanrerice. Op. cit. Annales de Micrographie, 1894. 
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alone ialino il quale è spesso addossato in forma di semiluna alla membrana rifrangente in 
modo che la cellula sembra che abbia una doppia membrana » (1). 

Un'altra quistione che mi suggerisce di non negare il valore. etiologico a questi 
parassiti, almeno prima che ulteriori e più accurate ricerche non mi abbiano imposto di 
concludere definitivamente in favore o contro, si è la colorazione delle sezioni di questo 
adeno-carcinoma col processo specifico del Sanrettce, col quale i miei parassiti assumono 
una colorazione bleu intensa o sbiadita, a seconda che il parassita si trovi allo stato normale 
od in via di degenerazione, col bleu di metilene, ed i tessuti del neoplasma una tinta rossa 
col carminio. Questa colorazione è veramente specifica per i Blastomiceti, come lo è l’altra 
col verde malachite e colla safranina, ed ha un grandissimo valore, inquantochè essa non 
colora in bleu nè i Coccidi, nè nessuno de’ parassiti compresi nella grande classe degli Spo- 
rozoari. La colorazione del SanreLIce è dunque specifica per i soli Blastomiceti. 

Un altro fattore che mi susurra di non essere contrario ad una relazione etiologica 
fra i Blastomiceti da me osservati e l’adeno-carcinoma in parola, è lo studio accurato; 
delle figure della massima parte delle memorie pubblicate sopra la origine parassitaria di 
alcuni epiteliomi e sarcomi. Queste memorie sono esatte, inquantochè in esse sono ritenute 
parassitarie la massima parte degli elementi inclusi nel citoplasma delle cellule epiteliali e 
rcomatose; ma sono errate, perché gli autori, in esse hanno voluto ritenere questi paras- 
siti di origine animale. Infatti tutti quelli che fino ad ora hanno scritto sull’origine parassitaria 
de’ neoplasmi maligni, se si eccettui il Busse (2), il quale in un sarcoma della tibia, ha ri- 
scontrato forme parassitarie che il LoerrL&r ha riconosciuto per fermenti, si sono affrettati 
a parlare di Sporozoi inclusi entro le cellule, pigliando per stadi di sporificazione del paras- 
sita e per sporocisti, elementi e nuclei in via di degenerazione granulosa; non pensando che 
gli Sporozoi, parassiti dell’uomo e degli animali, che fino ad oggi si conoscono, non sono 
atti a determinare processi di neoformazione, analoghi a quelli che si vedono nella forma- 
zione de’ neoplasmi. 

Se gli osservatori fossero stati meno corrivi nell’interpetrazione delle forme da loro ri- 
scontrate; e non si fossero perduti a disegnare forme, che in realtà, non avevano e non 
hanno nessuna parentela co’ parassiti veri da loro riscontrati entro le cellule o nel nucleo 
degli elementi neoplastici, allo scopo di ricostruire il ciclo evolutivo e riproduttivo dell’ipo- 
tetico sporozoo; ed accontentati di assegnare nel mondo organico, il posto condegno alle inclu- 
sioni riscontrate, e nello stesso tempo, affannati di meno dietro metafisiche sottigliezze desunte 
da sembianze che assumevano i tessuti per l’azione di questa o di quest'altra sostanza colo- 
rante; e messi con più impegno all’isolamento del parassita dal tessuto neoplastico non che 
alla riproduzione negli animali del neoplasma, mereé inoculazione di tessuti freschi; forse a 
quest'ora, la intricatissima quistione dell’etiologia de’neoplasmi maligni, sarebbe stata già da 
tempo risoluta e certamente sarebbero stati scongiurati molti errori ed evitate discussioni 
sterili ed irritanti le quali non hanno fatto progredire di un sol passo le nostre cognizioni 
sopra il complicatissimo problema. 

Vengo ora all’analogia di forma esistente fra i parassiti da me osservati nell’adeno-car- 
cinoma ovarico, e parecchie delle inclusioni cellulari da’ vari autori raffigurati nelle loro 
memorie. Mettendo a confronto la massima parte delle figure comprese nella mia tavola, 
colle figure 1°, 3*, 7*, 10*, 20" e 21% della tavola VII del Sanretice (3), l'analogia di forma 
fra i miei parassiti e i Blastomiceti del Sawrgice risalta agli occhi di tutti. 

L’analogia delle mie figure però, non si riscontra soltanto con quelle del Sanretice, ma 
eziandio con molte delle figure disegnate nelle varie monografie sopra l’etiologia de’ tumori 
maligni. 

Incomincio dal lavoro fondamentale di Nirs Siosrina (4). Infatti questa anologia di forma 
è completa fra alcune delle mie figure, e le figure 1*, 10* e 12* della tavola 1V del suo lavoro. 
Analogia di forma si riscontra ancora fra le mie figure, e le figure 2° e 21* della tavola V; 1%, 
2°, 11% e 12° della tavola VI e 1° della tavola VII della prima memoria del Soupaxewitcu (5); 
e le figure 1° della tavola XI e 9*, 15*, 17% a 21° della tavola XII della sua seconda memo- 








(1) Sanretice. Op. cit. Centralblatt fiir Bakteriologie und Parasitenkunde, 1895. 

(2) Busse. Ueber parassitàre Zelleneinschliisee und ihre Zuchtung. Centralblatt fiir Bacteriologie und 
Parasitenkunde, 1894, 

(8) Sasrstice. Op. cit. Annales de Micrographie, 1894. 

(4) Nus Sionnise. Lin parasitdrer protozoenartiger Organiemue in Carcinomen. Fortschritte der Me- 
dicin, 1890. 

(5) Soupaxewrrcn. Recherches aur le parasitieme intracellulaive et intranucleaire chez l'homme. Annales 
de l'Institut Pasteur, 1892. 
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ria (1); e le figure 1*, 3* e 4* della tavola I della sua terza memoria (2). L’analogia è evidente 
eziandio, colla figura 11* della tavola XXIII della prima memoria di Rurrere Puen (3) e 
colle figure 3", 4*, 6*, 12% e 13* della tavola I e 22" e 31% della tavola II e 43" e 49* della 
tavola III della loro seconda memoria (4). 

Analogia di forma rinvienesi eziandio colle figure 5* e 9* della tavola VII e colla figura 24° 
della tavola VIII della memoria di Popwyssozri e SawrscHENEO (5) e colle figure 7", 8°, 9*, 
10* e 11° della tavola I della memoria del SawrscagngO (6). Anche le figure 3*, 4*, 8" e 9* 
della tavola XXII e le figure 10*, 16*, 18" e 19* della tavola XXIII del lavoro del CartLE (7), 
rivelano molta analogia colle mie figure; e lo stesso si dica delle figure 7* e 8* della tavola II 
del Borret (8); delle figure 13*, 14*, 17%, 18*, 19*, 20*, 23* e 25* della tavola I della prima 
memoria del VepeLer (9) e delle figure 2*, 3*, 10*, 11% e 15* della tavola I della sua seconda 
memoria (10); e delle figure 4*, 7*, 8*, 9*, 10° e 11° intercalate nel lavoro del Russext (11); e 
delle figure 4* e 5* intercalate nella memoria di Scrantoan Devépint (12). E questo per quanto 
riferiscasi all’analogia tra le mie figure e i parassiti riscontrati dagli altri autori i in var 
teliomi. L’analogia di forma è evidente ancora fra le mie figure e le figure 1*, 
intercalate nel lavoro di Orro Busse (13), sopra i sarcomi; e le figure 4", 5*, é 2 7", 8°, 12%, 
13*, 14%, 154, 16%, 17%, 18+, 19*, 26", 27* e 28+ della tavola VI della memoria del Veveten (14), 
anche essa sopra il parassitismo ne’ sarcomi. 

Mi sembra superfluo procedere oltre colle citazioni, all’oggetto di dimostrare la stretta 
analogia di forma frale inclusioni cellulari da me osservate nelle cellule di questo adeno-carci- 
noma ovarico e le inclusioni riscontrate nelle cellule epiteliali e sarcomatose da’ vari autori; dei 
quali tutti, salvo poche eccezioni, che che pensino e dicano il Fasre Domercu (15, 16, 17, 18), 
Yo Srrozss (19), il Pransse (20), lo Sremnnouss (21), il Powen D’Arcv (22), il Sisoensack van Hev- 
xeom (23), il Scnitrz (24), il KLeBs (25), il DurLay e Cazin (26), il Tordx (27), il Mùcuer (28) 
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eil Corn (1), si può dire: che realmente tutti hanno veduto genuini parassiti, ma non tutti 
sono stati nel vero assegnando il posto.a questi parassiti nel regno organico. Essi avevano - 
veduto Blastomiceti, ma forzatamente, guidati da un falso preconcetto, hanno voluto scor- 
gere Sporozoi, contingenza che è stata l'inesauribile sorgente di tutti gli errori perpetratisi 
fino ad oggi, in questo veramente importante capitolo della Patologia Chirurgica, avvegnachè 
per giungere alla dimostrazione che nel fatto si trattava di Sporozoi, gli autori sono stati 
obbligati di correre alla ricerca di spore o di sporocisti, che non si sono potute trovare perchè 
in realtà non vi erano, e quindi si sono accontentati di battezzare per tali, svariati processi 
di degenerazione granulosa e ialina, tanto del citoplasma come del carioplasma. 

Stando la quistione in questi termini sorge spontanea la domanda : come mai sia possi 
bile che un Blastomicete possa determinare la produzione ora di un sarcoma ora di un epi- 
telioma? All’interrogazione si può rispondere; che Blastomiceti vi sono di varie specie le cui 
proprietà patogene sono tutt'altro che note, e come il Sanretice è riuscito di trovare uno pa- 
togeno per le cavie e per gli animali superiori, determinando in questi ultimi vere neoplasie, 
la cui natura è tuttora ignorata, non avendo il lavoro del SaxreLice per anco veduto la luce; 
così non è impossibile che se ne trovino altri, che studiati, si riconosceranno fattori di neo- 
plasmi fra loro diversissimi. 

Nella maniera istessa che il bacillus anthracis, il bacillus typhi abdominalis, il bacillus 
diphtheriae, il vibrio cholerae asiaticae, il bacillus murisepticus, il bacillus leprae, il bacillus 
rhynoscleromatis, il bacillus cavicida, il bacillus cuniculicida, il bacillus tuberculosis acium, 
il bacillus mallei, il bacillus tuberculosis, il bacillus tetani, il bacillus oedematis maliyni, 
il bacillus anthracis sympthomatici, ecc., introdotti nell'organismo animale, procurano pro- 
cessi infettivi specifici, bene individualizzati e differentissimi gli uni dagli altri, quantunque 
ci si trovi sempre di fronte a schizomiceti aventi tutti un’identica morfologia bacillare; così 
è possibile che si abbia la produzione di alcune specie di neoplasmi maligni, in seguito i 
penetrazione nel corpo animale di particolari organismi, i quali, benchè appartengano tutti 
alla grande classe de’ Blastomiceti e forniti tutti di una quasi identità morfologica e biolo- 
gica, sono negli effetti diversissimi fra di loro, poiché alcuni producono speciali epiteliomi, 
altri particolari sarcomi. 

Dico speciali epiteliomi e particolari sarcomi, poichè non desidero in maniera alcuna che 
si fraintendano le mie parole e si dia una falsa interpetrazione alle mie idee. lo ammetto 
che moltissimi epiteliomi a evoluzione quasi fulminea (epiteliomi a cellule embrionali e la 
massima parte de’ carcinomi encefaloidi), e vari connettivomi a decorso rapidissimo (sar- 
comi melanotici, sarcomi a piccole cellule rotonde, ecc.), possano trarre origine parassitaria; 
ma non credo che de’ sarcomi che rimangono per anni localizzati nello stesso sito (fibro- 
sarcomi), de’ tiratomi, de’ fibromi, e di tutti gli adenomi a evoluzione lentissima, e che tra- 
piantandosi riproducono in altri organi la struttura anatomica, e le proprietà fisiologiche 
della ghiandola primitivamente colpita, di tutti i tumori organoidi in una parola, possa la 
loro genesi interpetrarsi colla teoria parassitaria. 

L’insorgere di queste neoplasie non potrà mai avere per causa efficiente un parassita, e 
l’unico fatto logico e geniale che potrassi addurre per l’interpetrazione della loro genesi, 
rimarrà sempre la teoria embriogenetica del Durante (1). Il parassita può distruggere e può, 
irritando, determinare proliferazione di elementi tanto fissi quanto mobili, ma non ha il 
potere di riprodurre una ghiandola tiroide, là ove fisiologicamente non esiste. Parassiti ar- 
chitetti in Bacteriologia ancora non si conoscono, e fino a prova in contrario, l'unica a spie- 
gare questi fatti resterà sempre la teoria embriogenetica. 

Il Sanrewice nella sua nota ci promette nuovi lavori sopra l’azione de’ Blastomiceti 
nell’organismo animale e Ja.loro possibile relazione colla genesi de’ neoplasmi maligni. 
Auguriamoci che i risultati di questo eminente osservatore ci facciano esclamare l’archi- 
medeo eureka e siano tali, perché in base ad essi si pervenga ad una classificazione etiolo- 
gica de' neoplasmi e si stabilisca fermamente quali siano que’ tumori la cui etiologia si 
abbia a mettere in relazione coll’intervento de’ microparassiti, e quali quelli, la cui causa è 
mestieri si ascriva alle inclusioni embrionali in armonia colle idee del mio illustre maestro 
Francesco Durante ! 











Roma, 20 febbraio 1895. 


(1) Cornu. Atti dell'XI Congresso internazionale di Medicina in Roma, Sezione anatomo-patologica, 1894. 
(2) Durante. Nesso fisio-patologico tra la struttura de’ ndi materni e la genesi di alcuni tumori maligni, 
Archivio di chirurgia pratica del Palasciano, 1874. 


* (Segue spiegazione della Tavola). 
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Spiegazione della Tavola 


Fig. 1, 21, 34 e 35. — Cellule neoplastiche con forme 
| giovani Gi blastomiceti inclusi. 
Fig. 2. — Cellula del neoplasma contenente un bla- 
stomicete adulto in via di moltiplicazione. Si 
osserva l'involucro capsulare procidente in un 


punto. 
Fig. 8, 4 e 5. — Blastomiceti intracellulari in fasi di 
gemmazione. 


Fig. 6, 7,869. — Blastomiceti intracellulari in un 
periodo di gemmazione un po’ più avanzata. 

Fig. 13, 14, 19, 20, 22 e 23. — Forme adulte di blasto- 
miceti inclusi. 

Fig. 24 e 25. — Forme adulte di blastomiceti inclusi 
con solchi verticali ed equatoriali. 

Fig. 26 e 27. — Cellule del neoplasma in preda a #n- 
fezione multipla nel senso del Soudakewitch: 


Fig. 28 e 29. — Forme giovani a bersaglio di blasto- 
miceti. 

Fig. 30, 31, 32 e 33. — Cellule neoplastiche conte- 
nenti blastomiceti nel cui interno si vedono 
granuli splendenti, fortemente rifrangenti la 
luce. 

Fig. 10, 11, 12, 15, 16, 17, 18, 36, 45 e 47. — Cellule del 
neoplasma con incluse forme vecchie di blasto- 
miceti. 

Fig. 37, 88, 39, 40, 41, 42, 43 e 44. — Cellule del neo- 
plasma in cui si vedono forme adulte di blasto- 
miceti nelle quali si possono seguire le fasi di 
gemmazione del parassita. 

Fig. 46, 47, 48, 49, 50, 51, 52, 53, 54, 55, 56, 57, 58, 59, 
60, 61, 62, 63, 64, 65 e 66. — Blastomiceti intra- 
cellulari retratti per azione de’ reagenti. 


Diritti di proprietà riservati. — L’Amministrazione avverte che 
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1, 
Contributo alla chirurgia cerebrale e spinale. 


Nota del dott. FRANCESCO PARONA 


L 


Due casi di meningocele, uno dei quali complicato a microcefalia 
e guarito colla craniectomia ed esportazione del tumore. 


Il 30 settembre 1892 veniva ricoverato nell'ospedale di Novara (sezione bambini) Porzio 
Giovanni, bambino di tre anni e mezzo, nativo di Sizzano, per tumore alla regione occipitale 
ed incapacità a reggersi sulle gambe. 

Interrogata la madre si seppe che il bambino era nato col tumore all’occipite, (tumore 
che poi aumentò di una metà all’incîrca), e che fin dalla nascita diede segni di ebetismo non 
poppando nè mostrando impressionarsi delle cose esterne. Più tardi l’idiotismo sì fece ma- 
nifesto non avendo il bambino imparato a parlare nè a mangiare da sè, emettendo le feci 
senza farne caso e non dimostrando di conoscere le persone che l’assistevano. La madre 
assicura essere il marito sano, non dedito al vino ed ai liquori e non esservi nella famiglia 
del marito e nella sua alcun caso di pazzia, di epilessia od idiozia. Al momento della visita, 
oltre al bambino Giovanni ella ha due altri figli viventi, ma frutto di altro matrimonio, che 
sono sani ed intelligenti. Un altro figlio ella ebbe prima del Giovanni, pure sano ed intelli- 
gente e morto di soli tre mesi per malattia acuta. Tanto la madre che il padre del Porzio al 
vederli si dimostrano intelligenti, eseludono rapporti di consanguineità tra loro, ed il marito 
assicura non esser mai stato infetto da sifilide. 

Il bambino Porzio impressiona al primo vederlo per la piccolezza del capo la cui forma è 
sfuggevole all’avanti ed acuminata al vertice. 

La piccolezza del capo risalta maggiormente confrontandolo alle altre parti del corpo ab- 
bastanza ben formate e sviluppate. Il sistema muscolare è mediocremente sviluppato alle 
braccia ed al tronco e deficiente agli arti inferiori. La pelle tende al giallognolo ed è ab- 
bondantemente coperta da peluria di color castagno specialmente al dorso. La circonferenza 
della testa presa sopra le orecchie misura 44 centimetri. Da un orecchio all’altro, passando 
sul vertice cent. 25, e passando orizzontalmente sulla fronte cent. 21. Nella parte inferiore 
mediana dell’occipite esiste un tumore non pulsante, grosso come un mandarino, a base 
larga, tondeggiante e coperto da cute un po’ assottigliata ma d'aspetto normale. Quando il 
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bambino grida, il tumore si ingrossa uniformemente; alla pressione si affloscia ma non si 
riduce completamente ed eccita e molesta l’ammalato. Alla palpazione il tumore si dimostra 
elastico ed avente alla base un'apertura ossea circolare a margini lisci e della larghezza di 
un soldo. Scorrendo colla mano sopra tutta la volta cranica non vi si sentono traccie di su- 
ture ed anche premendo forte al luogo delle fontanelle il cranio non cede e si dimostra com- 
patto e resistente. Non vi sono bozze frontali, le orecchie sono piuttosto sviluppate e ca- 
denti, il naso è di forma aquilina, gli occhi poco vivaci, le rime palpebrali oblique, la den| 
zione completa e precoce, gli incisivi alquanto sporgenti e grossi. Organi toracici e addomi- 
pali funzionanti regolarmente. Il Porzio ha quasi sempre la testa in moto in senso caden- 
zato a destra ed a sinistra: è irascibile, cattivo, getta via quanto può avere fra le mani ed 
emette spesso delle grida. 

Risultando evidente la diagnosi di meningocele occipitale inferiore mediano con micro- 
cefalia, stabilii, per le ragioni che spiegherò più avanti, di praticare la craniectomia. 

Il 10 ottobre 1892 cominciai a fare al lato destro della linea mediana e parallelamente a 
questa distando due centimetri, una incisione lunga 12 centimetri interessante tutte le 
parti molli, compreso il periostio. Col raschiatoio slabbrai i margini della ferita in modo da 
denudar l'osso un centimetro per tutta la lunghezza dell'incisione, e provvisto all’emostasia, 
con uno scalpello bene affilato scolpii nella direzione della scopertura una fettuccia ossea 
larga un centimetro al centro e terminante a punta alle estremità. Procedendo cautamente 
potei a mezzo dello scalpello e di una sottile spatola estrarre pian piano la fettuccia ossea; 
quindi, spolverata la ferita con iodoformio, avvicinai il periostio con qualche punto di cucitura 
animale e la cute con cucitura nodosa. 

A motivo dello stato di depressione nel quale si trovava il bambino, per quel giorno non 
feci altro, riservandomi di completare il piano progettato in altra seduta. 

La riunione della ferita avvenne per prima, quantunque nel sollevare l'osso resecato 
aderente in un punto alla dura madre, essa venisse aperta per qualche millimetro; così 
dopo otto giorni mi fu possibile ripetere la stessa operazione a sinistra con successo pari- 
mente felice. 

Trascorsi quindici giorni dalle due operazioni, il bambino dava segni evidenti di migliora- 
mento, tenendo il capo più tranquillo, gridando meno e mostrandosi meno ottuso. Incorag- 
giato da ciò, completai il piano operativo prestabilito riunendo con una divisione ossea tras- 
versale anteriore le due longitudinali in modo da formare un largo e lungo lembo osseo 
médiano mobile con base posteriore. Le ossa in ciascuno dei punti operati furono trovate 
tale compattezza e spessore da non poterle dividere senza lo scalpello ed un paio di forbici 
incisive robustissime; l’osso frontale specialmente presentò una resistenza eccezionale. Non 
si può dubitare che nel Porzio la consolidazione delle ossa del cranio fosse molto spiccata e 

recoce. 
1°] bumbling rimase all’ Ospedale fino al 23 dicembre e cio’ più di due mesi dopo la prima 
operazione. 

Prima di lasciar l'Ospedale egli si era avvezzato a mangiare da sè, a camminare nel ce- 
stino, oppure tenendolo per mano, conosceva l'infermiera e la madre e allorchè lo si sgri- 
dava dava segno di intendere tacendo o facendo atto di dispetto. 

Curioso di vedere il risultato tardivo della craniectomia sullo sviluppo intellettuale e 
fisico del bambino, non che l'andamento del meningocele, non volli accondiscendere alle in- 
sistenze della madre che voleva esportassi al bambino il tumore alla nuca che l’aveva in- 
dotta a presentarlo all'Ospedale. 

Trascorso però più di un anno, essendo aumentato il meningocele e migliorate le condi- 
zioni generali del Porzio, lo operai il 19 gennaio 1894 nel modo seguente. Ai lati del tumore 
dove la pelle era meno assottigliata dissecai due lembi abbastanza larghi da coprire como- 
damente la base del tumore. I due lembi distaccai tanto da metter ben in luce l’apertura 
ossea ed il colletto. Frenata l'emorragia piuttosto abbondante, svuotai la sacca componente 
il tumore mediante una piccola incisione, ed accertatomi che entro nulla vi era, chiusi con 
cucitura a catena l'apertura di comunicazione colla cavità cranica ed esportai il tumore. 

Rafforzata con altra cucitura quella già fatta, staccai il colletto dai margini dell'apertura 
ossea per meglio affondarlo, indi con una cucitura profonda ed altra cutanea affrontai i 
lembi in modo da coprire la sede d'impianto del meningocele. 

Nessun incidente venne a complicare quest’atto operativo compiuto come i precedenti 
sotto la narcosi cloroformica. 

Il sacco esportato era diviso internamente in varie concamerazioni formate da sottili 
sepimenti sierosi. All'esame microscopico non si trovarono nelle concamerazioni traccie 
di sostanza cerebrale. L'apertura ossea era circolare e del diametro di due centimetri. 

L’andamento successivo fu regolarissimo: non febbre, non vomiti, nè convulsioni, ed il 
bambino perfettamente guarito dal meningocele, potè, dopo 15 giorni di degenza all’ospe- 
dale, essere per la seconda volta ricondotto a casa, 
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In questi giorni (febbraio 1895), e cioè un anno dopo l’esportazione del tumore e due 
anni e mezzo dalla praticata craniectomia, saputo che il Porzio viveva, mi parve interes- 
sante conoscere nei particolari le di lui condizioni fisiche ed intellettive, ed ecco quanto 
potei rilevare personalmente. 

Il ragazzo, che prima di subire la craniectomia era incapace a reggersi in piedi, ora 
cammina da sé tutto il giorno e la madre asseriva a me ed all’egregio dottor Mainarot, in 
unione al quale visitai l'operato, ch'egli é capace di fare a piedi parecchi chilometri. Ha 
colorito sano, roseo, è cresciuto in altezza, misurando 101 cent., ed è ben proporzionato. 
Ha smesso di dondolare il capo, ha funzioni corporali regolarissime e qualche volta fa ca- 
pire il bisogno di mingere o defecare. Il capo appare meno sproporzionato al corpo, ma 
ancora al presente si manifesta manchevole nella parte posteriore. La fronte invece si è 
sensbilmente rialzata ed è proprio un peccato che si sia omesso di misurar l’angolo frontale 
prima dell'operazione, perchè si sarebbe potuto rilevare una differenza significantissima. In 
mancanza dì questa misurazione sono però evidenti le differenze tra la circonferenza del 
cranio, da 44 salito a 47; la distanza da un orechio all'altro, passando sul vertice, che da 
25 è salita a 29, e la distanza da un orecchio all’altro, passando sulla fronte, che da 21 è 
salita a 24. Le fessure craniche longitudinali praticate sono ancora cedevoli e della lar- 
ghezza di un centimetro al centro, ed anche il frontale non è saldato nel punto ove fu diviso 
trasversalmente. L’apertura occipitale, per la quale il meningocele comunicava colla cavità 
cranica, esiste tuttora, a un dipresso della stessa grandezza; ma i tessuti molli che lo rico- 
prono sono resistenti ed a livello delle parti ossee circostanti. 

Migliorato fisicamente, il Porzio è pure evidentemente migliorato dal lato intellettuale. 
Conosce quelli di casa, sente i rimproveri, chiama talvolta la madre, la quale dice che il 
miglioramento è progressivo. 

Avendogli data una moneta mostrò interessarsene osservandola ripetutamente da una 
parte e dall'altra. Giuoca coi ragazzi del vicinato e non di rado si mostra prepotente verso 
i compagni. Quando non riesce a farsi intendere si arrabbia; e colla madre dà segni mani- 
festi di affettità. 

A complemento delle notizie ananmestiche esposte in principio aggiungerò di aver sa- 
puto dal dott. Masnaror che il nonno del Porzio era bevitore ed ebbe sintomi di pellagra, e 
che la madre si sgravò recentemente di un feto morto con segni di acefalia. 











Sull'efficacia della craniectomia nella cura dell’idiotismo da microcefalia io era ancora 
nel 1892 (quando operai il bambino Giovanni Porzio) un po’ scettico, perchè impressionato 
dall’affermazione del prof. Giacomini, il quale prima che si parlasse di craniectomia nella mi- 
erocefalia, asseriva che questa non esiste primaria osteale ma che è sempre neurale. (I cer- 
velli dei microcefali - Torino 1890). Mi sarei quindi difficilmente deciso a praticare la cra- 
niectomia nel Porzio, ad onta delle guarigioni che il LanweLoncus prima, e Wyvern, Prenor- 
user , Caemux ed altri poi, affermavano aver ottenuto se nel mio piccolo ammalato si 
fosse trattato solamente di idiotismo. Ma esso era giunto all’età di tre anni piuttosto peg- 
giorando che migliorando; le ossa della volta cranica presentavano uno spessore e una re- 
sistenza eccezionale e in esse non si sentivano traccie di fontanelle o di suture: mi parve 
quindi ragionevole il pensare che, ammessa l'efficacia della craniectomia, era precisamente 
questo il caso nel quale un tentativo fosse giustificato. E mi decise anche la considerazione 
che la craniectomia avrebbe potuto influire favorevolmente ad arrestare l'aumento del me- 
ningocele rilasciando estesamente la volta cranica e diminuendo così la pressione interna 
verso il tumore: in ogni caso poi lo avrebbe messo in condizioni più favorevoli per ottenere 
la guarigione qualora più tardi si fosse trovata conveniente l'esportazione del meningocele. 
T risultati ottenuti credo dimostrino abbastanza la ragionevolezza delle mie previsioni in 
juesto caso, che parmi interessante sotto molti aspetti che verrò brevemente accennando. 

È vero che i risultati ottenuti finora nel Porzio, mercè la craniectomia, furono limitati, 
‘pecialmente dal lato intellettivo; non si può però negare che qualche cosa si è guadagnato, 

che il miglioramento è incominciato subito dopo l'operazione, mentre prima di essa si no- 
iva un progressivo peggioramento. L’aver ottenuto che il ragazzo possa non solo reggersi 
1a camminare, mostri di comprender qualcosa di ciò che lo circonda e dia segno che il suo 
iccolo cervello va migliorando nelle sue funzioni, mi par tale risultato da autorizzarmi a 
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dire che in un idiota questo può ben valere una craniectomia. E mi pare che possa compen- 
sarmi qualche poco del biasimo del prof MoaseLti; che seguendo l'esempio del Bonwevnie, 
ha, con forma briosa, ma non abbastanza ponderata, rimproverato ai chirurghi i Joro tenta- 
tivi in questo campo. I rimproveri del chiarissimo Professore mi hanno richiamato alla 
mente le invettive fatte dai dogmatici di altri tempi contro la medicazione antisettica, l'ova- 
riotomia, la castrazione femminile ed altre cose che è superfluo ricordare. 

E pur ammettendo che non tutti gli operatori furono abbastanza rigorosi nella scelta dei 
casi da operare di craniectomia, io trovo il ragionamento dell’egregio prof. Morse. man- 
chevole in questo: che parmi non basti il dire che il cranio si forma sul cervello e non questo 
su quello per censurare e sconsigliare la craniectomia: ma bisognerebbe dimostrare che, 
data una precoce saldatura ed una eccezionale solidità delle ossa craniche, non sia impedito 
od ostacolato un ulteriore se pur non completo sviluppo del cervello. Niuno può negare che 
la chiusura delle fontanelle e la saldatura delle ossa craniche nell'età infantile sia un fatto 
anormale : parmi quindi che non si possa dir inconsulta un'operazione che tende a rimet- 
terle in uno stato che più si avvicina al fisiologico. Il chiarissimo prof. MorseLLi non potrà 
negare che di simili casi di ossificazione precoce ne furono raccolti in questi anni un buon 
numero, e in questi precisamente la craniectomia diede risultati non spregevoli. Io non ho 
mezzi di dare al riguardo una statistica precisa, ma al caso mio passo aggiungere il caso di Ci- 
viari (Boll. R. Accad. med. di Roma 1891), di Moncorvo (Allgemeine Wiener med. Zeit.), 
di Minter (British med. journ., 23 luglio 1892), di Wanner, di TiLwanw (Verhandlungen der 
deutschen Gesellschaft fir Chir., xxxm Cong.), il quale appunto ebbe a dichiarare che, 
solamente nei casi di microcefalia con prematura chiusura delle fontanelle ed unione delle 
suture la craniectomia è vantaggiosa. In appoggio di quest’affermazione stanno i successi 
ottenuti dai chirurghi già citati ed i dati statistici raccolti dal Beck (Prager med. Woch. 
n. 39 e 45, 1894), il quale sopra 72 osservazioni ha rilevato in 16 casi un miglioramento 
marcato e progressivo, in 4 miglioramento marcato ma poco progressivo, 1 miglioramento 
mediocre ma crescente ed 11 aggravamenti. 

A rafforzare il ragionamento da me fatto nel 1892, quando mi decisi ad operare di cra- 
niectomia il Porzio, trovo opportuno riportare un brano dell’autorevole e recente lavoro del 
D'Antona: La nuova chirurgia del sistema nervoso centrale. « Un'altra prova clinica di 
questo fatto, sta nell’osservazione già constatata dallo stesso Giacomini, che cioè, certi 
microcefali migliorano col crescimento, e certi altri, e sono i più, peggiorano in grado da 
compromettere le funzioni più necessarie alla vita (difficoltà della masticazione e quindi della 
nutrizione, del gusto, del bisogno di mingere, di evacuare, ecc.). Da ciò la morte. Anzi si è 
notato che neonati venuti alla luce ben conformati, cominciano a dar segni di depressione 
e decadimento nei mesi successivi. Ora, nel più dei casi, qual’è la spiegazione di questo 
speciale andamento del morbo, se non l’ostacolo offerto dalla rigidità della cassa cranica? » 

Dal 30 giugno 1890, quando il LannzLoncus denominò e descrisse la craniectomia 
all'Accademia di medicina di Parigi, i metodi per eseguirla si moltiplicarono riguardo alla 
sede, direzione ed estensione dell'incisione o delle incisioni. Lo stesso Lannetoncvg ne ha 
proposto otto o nove tipi (Cupauur, Chir. oper. du systòme nerveur, 1894, pag. 702). Si 
hanno i metodi proposti da Resour ad U laterale, di Janoutay ad angolo ottuso, di Wyerk 
crociato, di Postempsxi quadrangolare, e circolare di Dunonr. 

La maggior parte delle craniectomie eseguite per microcefalia furono lineari in semplice 
solcatura più o meno lunga e larga; (Heurraux, Keen, Bauer, Horstey, Cuayron, ParKILL, 
Lane, Bituant, Montouover, Prenorveser, Piecnaun, Bartow, Esrer Joos); qualcuna ir 
solco trasversale nella direzione della sutura fronto-parietale (Lannetonaue, Cuénreux); più 
rare sono quelle eseguite a lembi semicircolari (Gerster e Sacus), a ferro di cavallo (La1 - 











CONTRIBUTO ALLA CATRURGIA CEREBRALE E SPINALE 197 








ceau), ad U (Renour, Birmer), ad angolo retto (Janovay, Basket). Ma, tranne forse una 
volta da LanneLoNcuE, non ho trovato che sia stata praticata da altri la craniectomia nel 
modo da me descritto, cioè coll'esportazione di due lunghe striscie d’osso in senso longitu- 
dinale e molto in fuori della linea mediana e colla divisione dell'osso frontale trasversalmente 
ed in modo da congiungere le estremità anteriori delle soleature longitudinali. L'opportunità 
dell’ineisione trasversale è stata dimostrata all’atto operativo sul bambino Porzio, essendosi 
agli ultimi colpi di scalpello verificato un divaricamento improvviso e quasi violento dei 
margini della fessura ossea per la tratta di qualche millimetro, e un dislivello tra il mar- 
gine anteriore e posteriore. Il largo lembo a base posteriore per molti mesi si mantenne 
mobile alla pressione ed ancora adesso, dopo due anni, conserva una certa mobilità, dimo- 


strando raggiunto completamente lo scopo al quale si mirava. 
Nè meno interessante nel caso del Porzio mi pare l'esito ottenuto coll'esportazione del 
meningocele, ianto più la stessa cura e lo stesso risultato avendo ottenuto in altro caso, del 


quale espongo la storia. 


Novazzi Giuseppina, di Borgoticino, bimba di un anno, fu nel 1891 portata all'ospedale 
perchè presentava alla regione occipitale inferiore un tumore del volume e della forma di 
una piccola patata, elastico, fluttuante, riducibile in parte e più sviluppato in senso trasver- 
sale. La diagnosi di meningocele era chiara, ma essendo la bambina in condizioni generali 
poco rassicuranti e non accennando il tumore ad aumentare, venne rinviata a domicilio, 
consigliando i parenti a rimandare ogni trattamento chirurgico a tempo migliore. Trascorso 
circa un anno la bambina fu portata di nuovo all'ospedale, e questa volta in condizioni ge- 
nerali ottime, ma col tumore evidentemente in aumento. Mi determinai quindi ad espor- 
tarlo, avvertendo però i parenti della gravità dell'operazione. La tecnica operativa fu iden- 
tica a quella descritta nel caso del Porzio, ed il decorso successivo fu dei più semplici. Solo 
in prima e seconda giornata dopo l'operazione rigettò il latte poppato, probabilmente per 
effetto del cloroformio, e dopo quattordici giorni la bambina era licenziata guarita e con 
solida cicatrice. Il tumore esportato era costituito dalla pelle sottile ed aderente ad altro 
strato sottostante formato dalla dura madre. Internamente non vi erano fimbrie, nè conca- 
merazioni, né traccie di tessuto cerebrale, ma soltanto un liquido di color citrino traspa- 
rente. 

Volli in questi giorni rivedere la bambina e la trovai cresciuta in statura, ben svilup- 
pata ed intelligente assai; anzi la madre se ne compiaceva, dicendola una delle migliori della 
scuola. È evidente lo strabismo a sinistra ed una certa asimmetria della faccia per deficiente 
sviluppo dallo stesso lato delle strabismo. Del tumor non restano traccie e solo palpando 
alla regione occipitale si sente una mancanza di cranio per l'estensione di un centesimo. 





Non è mia intenzione ripetere quanto da altri fu detto sull’eziologia dell’alterazione, di- 
scutendo se i casi da me curati siano in armonia piuttosto con l’una che con l’altra delle 
teorie emesse. Dirò soltanto di aver chiamati col nome di meningocele ambedue i tumori 
esportati, sebbene nell'interno fossero conformati diversamente, pel semplice motivo che 
non mi venne dato di constatare all’atto operativo fatti che accertassero una partecipazione 
dell'encefalo alla formazione del timore. Debbo però riconoscere che la struttura a lacune 
del primo caso indicherebbe piuttosto residui di sostanze dell’ependima o vestigia dei plessi 
coroidali, che non una semplice distensione della dura madre. Può darsi che la mancanza di 
vestigia di tessuto nervoso centrale sia dovuto, nel primo caso specialmente, all’aver aperto 
il tumore essendo il bambino in età più avanzata, mentre nei casi operati dal Perter e dal 
Berceg i pazienti non avevano che pochi mesi di vita. 

Esposto il perchè chiamai meningoceli piuttosto che encefaloceli i due tumori; ammesso 
anche che il primo caso si presenti in armonia alle osservazioni dello Serina, che vide l’en- 
cefalocele associarsi sovente alla microcefalia ed alla ossificazione di certe suture, come 
rilevò pure il Vircnow, e si possa quindi equivocare facilmente tra il meningocele e l’ence- 
falocele, che, al dire di Beraer, in molti casi non presentano segni differenziali marcati, 


vengo alla cura, 
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A questo riguardo mi pare che ancora oggi si possa ripetere quello che Bercer scrisse 
nel 1890, che, cioè, « una revisione completa delle indicazioni e di tutte le regole di cura in 
ciò che riguarda gli encefaloceli s'impone al presente, e che questa revisione deve fondarsi 
esclusivamente sopra osservazioni nuove. » Chirurghi autorevolissimi, quali il Fiscner e il 
D'Antona, si mostrarono in scritti recentissimi di un riserbo che direi eccessivo ed, a mio 
modo di vedere, non abbastanza giustificato, parendomi che, come si opera la spina bifida in 
ogni caso nel quale non vi è una vera controindicazione, non vi sia ragione perchè non si 
debba operare l’encefalocele, la cui esportazione ha dato in questi ultimi anni un discreto 
contingente di successi anche in casi gra’ 

Ad entrare in queste viste mi incoraggia l’asserzione, ripetuta da molti, che difficilmente 
campano i bambini affetti da encefalocele, il quale subisce spesso delle alterazioni che ne 
producono la morte, mentre quelli operati non hanno a temere che la rarissima insorgenza 
dell’idrocefalia. È superfluo il. notare che, ritardando l'esportazione a malattia inoltrata, 
l’esito diventa più incerto e l’intervento più pericoloso: e che nemmeno si deve cadere nel 
fatto opposto di esportare qualunque tumore, fosse anche piccolo e con nessuna tendenza ad 
aumentare. 

Devo pur constatare, riguardo ai metodi di cura, essere dalla generalità dei chirurghi 
abbandonate le punture semplici od associate alle iniezioni iodate, la legatura elastica, la 
schiacciatura coll’istromento del Rizzo.t, ed essere concorde l'opinione di doversi dare la 
preferenza alla metodica esportazione del tumore. 

Giudicando dall’esperienza mia, i risultati di questa sarebbero ottimi, avendo io nel pe- 
riodo di tre anni esportato due meningoceli e due spine bifide col successo completo di un 
decorso semplice e di guarigione rapida e duratura. Del resto, l'esito operatorio fu pure 
ottimo nei casi di Pertsr, di Bercer, di Mayo, di S. Marano e di altri, nei quali 
trarono nel tumore delle porzio1 
dedurne che un ponderato intervento sia consigliabile tanto nella cura del meningocele che 
dell’encefalocele vero e constatato. 

Una volta decisa l'esportazione, essa dev’esser fatta in maniera da dar le maggiori ga- 
ranzie di una riunione per prima. Il procedimento da me usato e descritto parmi valga a 
raggiungere l'intento con abbastanza sicurezza. Non trovo necessario l’uso del drenaggio 
impiegato da qualcuno, e non consiglierei l’uso dei dischi ossei presi da animali per chiu- 
dere l’apertura cranica, perchè possono complicare l’andamento della ferita, e perchè tanto 
nei casi di meningocele che in quelli di spina bifida da me operati con diversi metodi (to- 
tale 8) non ebbi mai riproduzione del tumore. 

Il Giorpano consiglia di incidere la pelle lungo l’asse maggiore del tumore, dissecandola 
dal sacco meningeo fino al colletto ed a livello del cranio; ma io mi permetterei di osser- 
vare che al vertice del tumore la pelle è assai sottile, aderente, sede di tessuti cicatriziali, 
e quindi assai difficile a dissecarsi; e che per poco che il tumore sia sviluppato, i lembi 
riuscirebbero inutilmente abbondanti. Bastano, secondo me, due lembi presi dove la pelle 
ha maggior spessore, tanto più che la dissezione va praticata in modo da portarsi fuori dal 
colletto, onde l’apertura ossea rimanga tutta allo scoperto. 

Per venire infine a qualche conclusione, io direi : 
1° che nei casi di microcefalia con mancanza di fontanelle e precoce saldatura dell 
ossa craniche, la craniectomia è logica non solo, ma indicata, massime quando l’alterazion 
non è gravissima ed il soggetto giovane; 
2° che la craniectomia va praticata estesamente ed in divers 
l'operazione troppo grave, e che il metodo da me impiegato ha corrisposto perfettamente 
persistendo la mobilità del lembo dopo due anni; 








i riscon- 





più o meno complete di tessuto cerebrale: è quindi logico 








i tempi per non render 
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3° che la concomitanza del meningocele alla microcefalia non è, come pensano Berorr 
ed altri, una controindicazione alla cura del meningocele, purchè ad essa si possa far pre- 
cedere la craniectomia come cura della microcefalia ; 

4° che la cura chirurgica del meningocele merita maggior considerazione di quello 
che le si diede finora e che la esportazione, pei brillanti risultati ottenuti, è divenuta il me- 
todo d'obbligo. 


IL 


A proposito delle conseguenze mediate e croniche di traumi 
e compressioni sul cervello. 


Alla lezione XVI sulla nuova chirurgia del sistema nervoso centrale il professore D’Ax- 
ona, parlando delle conseguenze mediate e croniche, di traumi e compressioni sul cervello 
così sì esprime: (pag. 63) « Già anticamente i traumatismi sul capo non erano considerati 
come oggi sempre lesivi della integrità specialmente funzionale del cervello. Anzi s’attribuì 
talvolta ad essi una certa influenza propizia allo sviluppo ed al miglioramento delle facoltà 
psichiche; ed alcuni fatti, delle volte inesplicabili, contribuirono ad accreditare sino ad 
un'epoca relativamente recente questa credenza. IProcraTE narra di un ragazzo di anni 13, 
con rigidità della mascella e degli arti che non poteva flettere e distendere: una caduta 
sulla testa lo guarì. 

« Gatt ricorda Guetry, il quale scrisse di sè che il suo genio musicale si sviluppò dopo 
una contusione subita alla testa per la caduta di un pesante pezzo di legno; e ricorda altresì 
che Padre Mabillon sino a 18 anni non sapeva leggere nè scrivere ed appena parlava: per 
una caduta lo si dovette trapanare; e nella convalescenza mercè un maestro fece dei rapidi 
progressi nelle matematiche. Nè mancarono le pretese di spiegare queste leggendarie storie. 
Si arrivò nientemeno a dire che il trauma talfiata induce un felice cambiamento molecolare 
del cervello. . 

« La critica e la clinica moderna non ammettono più queste possibilità . . . » ed è su 
quest’ultima assoluta affermazione del D'Antona che desidero fissare l’attezione del lettore 
e, colla storia di un caso clinico tipico, dimostrarla erronea, affinchè non avvenga che dalla 
soverchia credulità alle storie leggendarie di un tempo non si passi oggi nel caso di afferma- 
zioni troppo assolute in senso contrario. 

Il 7 febbraio 1892 fui chiamato d’urgenza a Romagnano Sesia per visitare certo Corra- 
dini Pietro d'anni 28, il quale nella notte antecedente si era, a scopo suicida, gettato da un 
balcone all'altezza di 7 od 8 metri, in istrada, fratturandosi il cranio. 

Arrivato presso l’ammalato vi trovai gli egregi colleghi dottor Franzani e dottor ARIETTI, 
i quali in presenza della moglie e di molti parenti mi fornirono i dati anamnestici sul Corra- 
dini, dai quali risulta non esservi stati nella sua famiglia, sia dal lato paterno che materno, 
alcuno pazzo, né epilettico, nè omicida. 1 componenti la famiglia sono piuttosto dediti al 
vino ed il padre del Corradini, a causa del troppo ber vino ed acquavite, è ridotto in stato di 
semi-ebetismo. 

Il Corradini Pietro non ebbe mai a soffrire malattia cerebrale o tifica nè da bambino, nè 
in età adulta; pare tuttavia che fosse un po’ donnaiuolo. 

Ammogliatosi, non secondo il desiderio dei genitori, ebbe in famiglia frequenti e forti 
litigi motivati da interessi; sicchè fu costretto ad uxcirne colla moglie ed i figli, ed a vivere 
del proprio lavoro. 

Inasprito da ciò cominciò a farsi tetro, irascibile, ombroso e geloso della moglie per la 
benevolenza da lei dimostrata ad un suo fratello che la soccorreva nei bisogni della casa: ed 
il suo carattere divenne insopportabile al punto di obbligare la moglie a riparar coi figli 
presso la propria famiglia. 

Così trascorse un anno, facendosi il Corradini ogni di più intollerante, irrequieto, geloso 
ed infine minaccioso in casa e fuori. Finalmente ebbe un giorno un vero accesso maniaco 


mentre si trovava nella chiesa di un paese vicino, e colla falce si pose a minacciare ed inse- 
guire quelli che erano nel tempio. In seguito a ciò il povero demente fu tenuto in luogo se- 
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gregato e sotto speciale sorveglianza, che egli di lì a poco trovò modo di deludere nella 
notte dal 6 al 7 febbraio prima che albeggiasse, gettandosi dalla finestra nella sottoposta 
via, dove lo si rinvenne dopo mezz'ora svenuto, mezzo intirizzito dal freddo e tutto intriso di 
sangue. Trasportato in casa e portegli le cure opportune, rinvenne; ma subito dopo tornò a 
smaniare e far pazzie di ogni genere, sicchè per poterlo visitare, al mio arrivo mi fu d’uopo 
ricorrere alla violenza e farlo tenere da parecchie persone. Aveva sguardo minaccioso, per- 
sisteva nell’idea suicida, e solo dopo forti dosi calmanti si riuscì ad ottenere un po'di tregua. 

All’esame dell’ammalato si vedeva in corrispondenza della gobba frontale sinistra una 
apertura irregolarmente circolare della larghezza di uno scudo, al cui interno scorgevansi 
frammenti d’ossa e scheggie infossate nella massa cerebrale, della quale qualche particella 
commista a grumi di sangue sporgeva fuori. Si cominciò da una generale ripulitura del 
viso, del capo, del collo e di ogni parte imbrattata di sangue o d'altro; indi con soluzione 
fenicata disinfettai la parte ferita e pian piano liberai l'apertura cranica dai frammenti ossei, 
alcuni dei quali tra di loro imbricati era difficile smuovere. Fatto questo, rimaneva sul 
fondo dell’apertura cranica il cervello allo scoperto e qualche po’ spappolato, Spolverai la 
breccia di iodoformio, la zaffai con garza al iodoformio, indi applicai una fasciatura legger- 
mente compressiva. Stante la gravità della ferita e le condizioni psichiche del paziente, si 
consigliò la famiglia a farlo trasportare all'ospedale di Novara, come fece infatti 

Qui giunto e medicato si trovò la ferita in condizioni promettenti; ma persistendo la 
manìa suicida e l’esaltamento nel Corradini, fui costretto a mettergli la camicia di forza e 
tenergli un infermiere al fianco continuamente. Trascorsi quindici giorni la profonda e vasta 
ferita intracranica erasi già molto ristretta e colmata; e nel frattempo, con meraviglia di tutti, 
si constatò un cambiamento nel cavattere dell'ammala'o che diventava meno taciturno, 
aveva lo sguardo calmo e benevolo; incominciò ad interessarsi dell'andamento del suo male, 
a deplorare la pazzia commessa, ad accogliere con affetto quelli di casa. Infine, un mese 
dopo l'accaduto egli era rientrato nella pienezza delle sue facoltà mentali, e rimarginatasi 
completamente la ferita il Corradini, che già si alzava da letto, incominciò col passeggiare 
un poco nello stabilimento, e fece poi il giorno 24 aprile ritorno a casa sua. Notizie ricevute 
in seguito mi accertarono che egli, ripristinato perfettamente in salute, era tornato ai suoi 
lavori campestri e continuava ad essere tranquillo. come lo è tuttora tre anni dopo l'accaduto. 

L’egregio collega cav. Franzawt, da me richiesto di notizie a questo riguardo, il 14 feb- 
braio 1895, mi rispose: « Che il Corradini, dopo il gravissimo trauma al capo con lesione 
del cervello, riportato nella caduta e dalla quale trovasi ora perfettamente guarito, non diede 
più segni di pazzia. Egli si trova colla moglie ed i figli in famiglia presso il padre, il quale 
non ha che parole di lode per lui, che è diventato buono, laborioso, servizievole ed amoroso 
della moglie e dei figli. » 


Un altro caso voglio qui ricordare che pure sarebbe in contraddizione a quanto afferma 
il prof. D'Antona. 


Trattavasi di un giovane di 22 anni, il quale da 6 mesi soffriva di grave malore al capo 
che lo rendeva come inebetito. In questo stato di istupidimento e mentre nessuno più spe- 
rava nell’avvenire di quel disgraziato, egli cadde da una loggia nella corte battendo col capo 
al suolo. Non riportò ferite, ma una forte commozione, per la quale fu gravemente infermo 

er un mese e per parecchie volte in fin di vita. Finalmente si riebbe e cogli effetti della 
lesione scomparve anche l’ebetismo antecedente. Il padre del giovane mi raccontò in per- 
sona il fatto, che parmi degno di considerazione e di studio, che però lascio fare da per- 
sone più autorevoli di me. 

















Solo mi permetterei di chiedere al chiarissimo prof. D'Antona se non crede possibile 
che la frattura circolare del cranio nel caso del Corradini abbia potuto agire quale una rozza 
ma fortunata trapanazione; e se nel secondo caso il grave traumatismo, determinando una 
violenta infiammazione degli involucri cerebrali, non abbia potuto favorire l'assorbimento 
di essudati cronici che andavano comprimendo l’encefalo e probabilmente erano causa del- 
l’ebetismo 71 

II. 
Frattura dell’ultima vertebra dorsale e delle prime due lombari — paraplegia completa 
laminectomia — guarigione. 


Oggetto della presente nota è certo Botta Filippo di Bellinzago presso Novara. Ha 23 anni, 
è di costituto sano e robusto, di sviluppo scheletrico un poco superiore alla media e fu te- 
nuto abile al servizio militare. Egli non fu mai ammalato; perdette il padre molti anni fa 
per malattia acuta e gli altri di sua famiglia sono tutti sani e robusti. 


rr 
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11 17 dicembre 1894, mentre il Botto stava scavando ghiaia ai piedi di un’altura in posi- 
zione curva all’avanti e maneggiando il badile per caricar la ghiaia su di un carro che aveva 
alla sinistra, una frana di terra e sassi gli cadde sul dorso buttandolo al suolo e seppellen- 
dolo in buona parte. Disseppellito dagli accorsi egli si trovò subito nell'impossibilità di muo- 
vere le gambe sicché venne trasportato a casa dove fu tosto visitato dall’egregio dottor Fer- 
rari che constatò la frattura completa delle ossa della gamba sinistra, paraplegia ed ecchimosi 

| con gonfiezza alla regione lombare. Per tre giorni si fecero bagnoli freddi ai lombi e si pro- 
curò di immobilizzare il tronco ; indi, mantenendosi discretamente buone le condizioni gene- 
rali, il paziente fu coi maggiori riguardi trasportato all'ospedale di Novara. 

Esaminando il Batta riscontrai subito la frattura al 3° inferiore della gamba sinistra. 
Ambedue gli arti inferiori trovai inerti, cascanti, incapaci al più piccolo movimento; sensibi- 
lità pressochè normale in ambedue gli arti paralizzati : non crampi, sussulti, formicolii o 
speciali dolori, non perdita di feci e regolare emissione delle orine. 

Mancano i riflessi tendinei ed i piedi sono tumidi per edema. Sente le punture coll’ago, 
ma la corrente faradica non determina alcuna contrazione. 

Ogni piccolo movimento del tronco fa grandemente soffrire il paziente che accusa dolore 
alla regione lombare. 

‘Al sacro, la pelle è già superficialmente gangrenata, quella della regione lombare è di 
color pavonazzo e sollevata dal sangue effuso nel cellulare sottostante. . 

Palpeggiando si riesce a sentire qualche mobilità delle apofisi spinose delle prime ver- 
tebre lombari che non sono ben allineate. La cute del ventre è sensibilissima ed il Botta 
soffre di insonnia. E però apiretico, mangia abbastanza, ha le orine normali e normale ogni 
altra funzione viscerale. 

Persuasomi che si trattasse di frattura degli archi vertebrali mi limitai pel momento a 
procurare un po’ di sonno all’ammalato mercè qualche iniezione di morfina, ad immobiliz- 
zare la parte con larga fasciatura a corpo ed a medicare con garza al iodoformio il decubito 
sacrale. 

Trascorsi alcuni giorni senza il più piccolo miglioramento, amministrai giornalmente un 
grammo di ioduro di potassio; ma poi visto che gli arti inferiori erano in preda ad una ra- 
pida denutrizione, mi decisi ad intervenire. . . 

L'atto operativo fu praticato il 10 gennaio 1895, e cioè ventiquattro giorni dopo la lesione, 
alla presenza di molti colleghi, fra cui il chiarissimo professore Bossi di Genova. Anesteti: 
zato il paziente, lo si adagiò sul fianco sinistro. Indi, premessa la più rigorosa disinfezione 
della località offesa e spolverata di iodoformio l’escoriazione al sacro, larga quanto uno 
scudo, praticai un'incisione di 15 centimetri che partendo dalla penultima vertebra dorsale 
discendeva, seguendo la linea delle apofisi spinose, fin sotto la 3* vertebra lombare. Sco- 
perte le estremità delle apofisi spinose, con spatola tagliente isolai dette apofisi dalle parti 
molli fino agli archi vertebrali, procurando di conservar il periostio. A questo punto si potè 
accertare la frattura della 1* e 2* vertebra lombare e dell’ultima dorsale alla loro base. 
Stirati in fuori con larghi dilatatori i muscoli sacro lombari, esportai le tre apofisi già men- 
zionate, staccandole dagli archi vertebrali nel punto fratturato. Scoperte meglio le arcate 
vertebrali le trovai esse pure fratturate in diverso senso, ed allora, con uno scalpello bene 
affilato e col maglietto, le distaccai a destra ed a sinistra dal corpo delle vertebre, comin- 
ciando dall’ultima dorsale. Fu però soltanto dopo scoperto lo speco vertebrale in corrispon- 
denza della prima lombare che potei con chiarezza rilevare la compressione fatta al midollo 
dall’infossamento di diverse scheggie dell'arco della seconda vertebra lombare. Levate que- 
ste con tenaglia incisiva e piccoli colpi di scalpello, il midollo rimase a nudo per la tratta di 
tre centimetri. La scoperchiatura del canale midollare riuscì con margini regolarissimi e si 
potè constatare che i corpi delle vertebre sottostanti erano illesi, e le meningi di color 
grigio-scuro per sangue effuso, leggermente congeste. Si vedeva distintamente il cilindro 
midollare pulsare regolarmente e col sondaggio si trovò libero lo speco vertebrale sopra e 
sotto la parte resecata, quindi non parve necessario incidere l'involucro meningeo. Spolve- 
rata la ferita con iodoformio affrontai le parti profonde con cucitura di filo animale; applicai 
una seconda cucitura alla fascia aponeurotica superficiale, ed una terza nodosa con filo di 
seta mi servi per l’affrontamento dei margini cutanei. Per impedire ristagni profondi di 
sangue applicai all'angolo inferiore della ferita un tubetto da drenaggio: indi, coperta con 
abbondante medicazione la parte operata, cercai immobilizzarla sovrapponendovi fascie 
amidate e frapponendo agli strati di medicazione alcune liste di cartone. 

La durata dell'operazione fu minore di un'ora e la narcosi non cagionò disturbi 
occorse legare che un vaso avendo potuto arrestare facilmente l'abbondante gemizio 
venoso con batuffoli di garza al iodoformio ed una leggiera compressione sui tessuti: l’uso 
dello scalpello non provocò, come fu da altri notato, risentimento agli arti. 

Alla sera del giorno 10 gennaio la temperatura era 36. 8; il paziente si lagnava forte- 
mente di dolori al sacro, ma nella notte potè riposare mercè un’iniezione di morfina, Il 
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giorno 11 temperatura 37. 6, polso e respiro normali, orine fisiologiche. L’operato però si 
lagna ancora per dolore al sacro, ed esaminando la località si trova il dolore esser causato 
da un pezzo di cartone che comprimeva troppo. Si comincia ad osservare un po’ di mobilità 
nelle dita dei piedi. 

Il giorno 13, pur essendo il Botta sempre apiretico, lo si medica perchè la fasciatura 
era alquanto spostata. La ferita è in ottime condizioni, ed il decubito quasi cicatrizzato; si 
leva il tubo da drenaggio e si osserva nelle dita dei piedi una mobilità più marcata. 

17 gennaio. — Miglioramento progressivo. L’infermo ha appetito e funzioni corporali 
regolarissime; ma essendo molto lento il miglioramento nella mobilità degli arti inferiori 
comincio a praticare in essi il massaggio. 

Il 22 gennaio faccio la seconda medicazione e trovo la ferita cicatrizzata in modo per- 
fetto. Levo i punti di cucitura ed applico un corsetto amidato. 

Il 27 gennaio constatando non ben consolidata la frattura alla gamba sinistra rifaccio 
l’apparecchio ed incomincio ad applicare alle estremità inferiori la corrente faradica, la 
quale è poco sentita. 

Dopo un mese dall'operazione il Botta moveva abbastanza bene le gambe stando in 
letto sdraiato; poteva star seduto ed aiutarsi nei movimenti colle estremità inferiori, la mu- 
scolatura era più soda e sviluppata e rispondeva meglio all’eccitazione elettrica. Essendosi 
però irrigidite alquanto le giunture, oltre al massaggio ed all'applicazione dell'elettricità, si 
dovettero praticare delle flessioni forzate che riescono al paziente molestissime. 

Circa 40 giorni dopo l'operazione il paziente potè scendere dal letto e coll’aiuto delle 
grucce muoversi, e da allora in poi progredi giornalmente, sicchè in oggi egli incomincia a 
camminare senza sostegno. Si può quindi credere il successo completo ela guarigione assi- 
curata. 

Alla regione dorso lombare in luogo delle parti osseo resecate si sente un tessuto solido, 
fibroso, resistentissimo così da permettere la maggior libertà di movimenti senza il più 
piccolo risentimento locale. Anche premendo sulla cicatrice il Botta non sente dolore. 














Si può ben dire che l’intervento chirurgico nei traumatismi spinali non è ancora defini- 
tivamente accettato nè consigliato; ed il Fiscagr, che è fra i trattatisti più recenti ed auto- 
revoli, così si esprime : « Con questa operazione (trapanazione delle vertebre) si può guada- 
gnare qualche cosa od almeno perder nulla quando si tratti di rialzare archi vertebrali 
staccati ovvero dislocati, o di togliere forti dislocazioni dei frammenti nelle fratture non 
recenti delle vertebre (sei settimane dopo la lesione) con sintomi stazionari di paralisi. » 

Kuansson, nel trattato DueLav-Rfctus (vol. III, pag. 685), scrivendo dei recenti tentativi 
chirurgici nei traumatismi delle vertebre, dice che, se si riflette alle condizioni anatomo- 
patologiche consecutive alle fratture della spina, si comprende facilmente che l’intervento 
cruento non ha in questi casi che delle probabilità minime di successo. Infatti può avvenire 
che esistano attrizioni del midollo, degli spandimenti sanguigni al suo interno, ed allora la 
trapanazione non presenta alcun vantaggio. Inoltre gli spostamenti ossei non sono limitati 
all’arco posteriore delle vertebre, ma si portano sopratutto sui corpi vertebrali stessi ed il 
frammento inferiore viene col margine superiore a comprimere la faccia anteriore del 
midollo. Coll’agire sull'arco vertebrale si potrà bensì in qualche caso diminuire gli acci- 
denti di compressione, ma si lascierà persistere la causa d’irritazione dipendente dallo 
spostamento dei corpi vertebrali. « È perciò, conclude Kirmissox, che malgrado i successi 
operativi ai quali il metodo antisettico ci ha abituati, la trapanazione della spina nei casi di 
frattura è un’operazione che sembra non debba fornire che dei risultati limitatissimi e 
presentare delle rare applicazioni. » 

Queste reticenze e titubanze sono del resto spiegabilissime pel fatto che, nella maggio- 
ranza dei casi, i traumatismi vertebrali rivestono tale gravità da cagionare la morte del pi 
ziente in tempo molto breve, e rarissimi sono i casi che permettono l'intervento chirurgicc 
senza notare che spesso la varietà dei sintomi e la deficienza di manifestazioni concret 
rendono difficile la diagnosi. 

Dallo spoglio di 167 casi raccolti dal Cmipaurr (Etude de Clin. médull., pag. 71, 189% 
di fratuura delle vertebre curate colla laminectomia, ho trovato solo pochi casi che rassomi 
gliassero al fatto da me descritto, e nella letteratura italiana, che io mi sappia, non ev 
che il caso pubblicato dal dott. Saccm di Genova. 
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Però, nel caso a me occorso, l'indicazione ad un intervento chirurgico era abbastanza 
chiara per chi intende la chirurgia nel senso moderno, sia per la mancanza di complicazioni 
generali, che pel peggioramento della paraplegia, per la localizzazione della lesione e per la 
distinta percezione di mobilità delle apofisi spinose nella sede del traumatismo. 

Il Cupaver consigliando, se gli accidenti rimangono stazionari, di intervenire verso la 
fine del primo mese e non prima perchè la restaurazione funzionale può tardare fiu verso 
quest'epoca; ed il Fiscuer ed il TrornsurN prolungando il termine a sei settimane mi indus- 
sero a temporeggiare per l'operazione. Devo però dichiarare che, dopo il risultato ottenuto, 
mi trovai soddisfatto di aver abbreviato il termine da essi indicato ; e mi sono persuaso che 
un intervento ancora più precoce avrebbe abbreviata la cura e dato risultati più brillanti. E 
quantunque sia possibile che anche col soccorso ritardato di molti mesi (caso del Sacchi) 
l'operazione dia risultati pronti e completi, trovo assai meglio spiegabile la rapida scom- 
parsa della paralisi quando con prontezza venga tolta la compressione sia del midollo spi- 
nale che della coda equina, come nei casi di Sonepe e di Pan. 

Quanto ho detto si riferisce specialmente alle fratture delle vertebre alla regione lom- 
bare, dove l'intervento chirurgico ha dato i migliori risultati ed ha provato che il tfauma- 
tismo operativo per sè non è grave, e lo scoprimento del midollo spinale innocuo, tanto come 
fatto immediato che per gli effetti tardivi. 

Delle diverse incisioni proposte per scoprire gli archi vertebrali io preferii l'incisione 
unica mediana piuttosto lunga (15 cent.) e con essa ebbi spazio più che sufficiente a scoprire 
e dividere gli archi vertebrali quantunque il soggetto dell'operazione fosse robusto e musco - 
loso. Credo quindi che abbia ragione Cmautr dicendo che altre incisioni, come quelle con- 
sigliate da Tsorxpurn, DeLorme, Tiaux, Duncan, ecc., sono di solito inutili. 

Procedendo con prudenza e pazienza, riuscii a dividere gli archi vertebrali col semplice 
scalpello e col maglietto, ed i colleghi presenti all’atto operativo poterono constatare che’ la 
docciatura vertebrale non aveva alcuna scheggiatura ed i margini aveva regolarissimi. Non 
nego però che lo scalpello speciale proposto dal Casetti e le tenaglie del Horxis, del Keen 
e di altri possano facilitare l'operazione. 

Visto nel mio operato la rapida e perfetta cicatrizzazione della ferita per prima, credo 
poter raccomandare la cucitura a strati, il tubetto da drenaggio e l’uso del iodoformio. Alla 
scomparsa della paraplegia contribuirono assai il massaggio e le faradizzazione giornaliera 
degli arti inferiori, a cui per la prolungata immobilizzazione si erano irrigidite le giunture ed 
atrofizzata la muscolatura; fatti questi che ostacolavano la funzionalità all’infuori della pa- 
ralisi. 

La consolidazione della frattura alla gamba sinistra fu stentata per le diverse cause ac-. 
cennate, ma alla fine essa avvenne ed in modo completo. 

Credo pure superflui e il provvedimento preso dal Wiuan, che cercò di formare alla sede 
resecata una colonna periosteale interposta tra le lamine sane esistenti sopra e sotto il punto 
resecato; ed il consiglio di Rosenrs di riunire le apofisi spinose tra di loro con fili metallici 
per evitare che le vertebre prive di archi e spine si sprofondino. La solidità della cicatrice 
e la libertà di movimenti ottenuta nel caso che ho esposto mi farebbero convinto dell’inuti- 
lità di queste precauzioni. 

A quanto ho già esposto potrei aggiungere, quale contributo della chirurgia spinale, la 
storia di un caso di ascesso tubercolare sviluppatosi nel corpo della III vertebra dorsale e 
che successivamente andò ad occupare parte del mediastino posteriore e si manifestò al- 
l’esterno più in basso della scapola destra. Con una vasta e profonda incisione potei arri- 
vare alla nicchia ossea vertebrale e nel mediastino posteriore con risultato successivo ottimo. 
Ma di questo caso riferird più tardi dettagliatamente, quando si saprà il risultato finale e sarà 
possibile trarne pratiche applicazioni. 
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I. 
Istituto D’IGiene peLLA R. Universita DI CAGLIARI 


Sull’azione patogena dei blastomiceti come contributo 
alla etiologia dei tumori maligni. 


NOTA PRELIMINARE 
del prof. FRANCESCO SANFELICE 


Nello scorso gennaio ho pubblicato una nota (1) nella quale descrissi una specie 
di blastomicete patogena. Questa specie, isolata dai succhi in fermentazione di alcuni 
frutti, non è tanto importante per le lesioni anatomo-patologiche, che produce negli 
animali da esperimento, quanto per la completa identità morfologica, che le cellule 
blastomicetiche presentano nei tessuti, con le varie forme descritte dagli autori 
come appartenenti a-coccidi nei tumori maligni dell’uomo. Al fatto molto impor- 
tante di aver trovato un blastomicete patogeno, mentre prima si riteneva da tutti 
che in questo gruppo di microrganismi non ve ne fosse alcuno, che potesse eserci- 
tare una azione patogena per gli animali, si aggiungeva l’altro non meno importante 
che questa specie inoculata in coltura pura nelle cavie dava luogo ad una infezione 
cronica con produzione di tumori nelle glandole linfatiche e negli organi addominali 
e toracici. Dal lavoro del Busse (2), il quale nello esaminare un tumore della tibia di 
una donna trovò un blastomicete, non risulta chiaramente l'azione patogena di 
questo, non avendo dato gli esperimenti d’inoculazione negli animali risultati po- 
sitivi. 

Trovata questa specie di blastomicete patogena, ho potuto studiare bene il modo 
come le cellule blastomicetiche si presentano nei tessuti e scoprire la identità mor- 
fologica con quelle forme descritte dagli autori nei tumori maligni dell’uomo e sup- 
poste appartenenti ai coccidi. Nè è a meravigliarsi, se gli autori, che si sono occupati 
specialmente dei parassiti del cancro, abbiano pensato che quelle forme, che essi 
vedevano, appartenevano piuttosto a coccidi che a blastomiceti. Essi non conosce- 
vano la esistenza di veruna specie patogena di blastomiceti, non sapevano come le 
cellule blastomicetiche si presentano nei tessuti ed invece sapevano che tra gli spo- 
rozoi esistono delle specie patogene, che si presentano come organismi unicellulari, 
sotto la forma di masse plasmatiche nude, ameboidi, nucleate, capaci di rivestirsi di 
una membrana flessibile e qualche volta conirattile o di segregare una membrana 
cistica e di moltiplicarsi per segmentazione totale o parziale della loro massa in un 
numero variabile di spore nucleate. Ecco la ragione principale per la quale vedendo 


(1) Sawrrtace. Ueber eine filr Thiere pathogene Sprosspilzart und ueber die morphologische Uebereinstim- 
ihrem Vorkommen in den Gerceben mit den vermeintlichen Krebscoceidien zeigt. Central- 
logie, vol. XVII, p. 113, 31 gennaio 1895. 

(2) Busse, Ueber parasitàre Zellencinachlitese und ihre Zuchtung. Centralblatt fiir Baktoriologie, vol. XVI, 
p. 175, 1894, 
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spesso nei tumori maligni dell’uomo delle forme rivestite di una membrana a dop- 
pio contorno intra- o extra-cellulare, hanno subito pensato che si trattasse di sporo- 
zoari. Il RusseLt (1), che vide e descrisse molto accuratamente i parassiti del cancro 
e parlò di blastomiceti, destò poca fiducia, anche perchè il Caz (2) considerava 
quelle stesse forme come cellule in via di degenerazione ialina ed il Kuein (3) ritro- 
vava le stesse forme in un cancroide del labbro, in una capsula surrenale tubercolo- 
tica e nei gangli tubercolotici dell’uomo e del bue. 

_Giustamente le vedute del RusseLL incontravano la critica degli osservatori, per- 
chè egli aveva intuito che si trattasse di forme appartenenti ai blastomiceti, ma non 
aveva data la dimostrazione sperimentale di questo fatto. La sola morfologia non 
basta per potere accertare la natura parassitaria di alcune forme incluse nei tessuti 
patologici e si può dire con certezza che finchè gli osservatori avessero sostenuta la 
teoria parassitaria dei tumori fondandosi esclusivamente sulla sola base morfologica, 
avrebbero sempre avuto ragione da una parte i sostenitori, dall’altra gli oppositori 
di detta teoria. Questa base sperimentale, fondata sull’azione patogena dei blasto- 
miceti e sulla identità morfologica, che nei tessuti presentano coi supposti coccidi del 
cancro, tentata dal Busse, è stata da me iniziata e continuata dopo di me dal Marrucci 
e dal Sirteo (4), i quali un mese dopo della comparsa del mio lavoro hanno pubbli- 
cata una nota preliminare, nella quale dimostrano: 1° che esiste un blastomicete 
patogeno con carattere di determinare fatti di neoproduzione d’indole cronica, i cui 
prodotti cellulari sono capaci di emigrare dal punto della neoformazione alle glan- 
dole linfatiche e che il parassita vive fuori e dentro gli elementi cellulari e che 
emigra isolatamente o con gli elementi della neoproduzione; 2° che esso parassita 
può distruggere le cellule in cui si annida come può essere da queste alla sua volta 
distrutto, fino a trovare un prodotto patologico generato dallo stesso, senza la sua 
presenza. 

Quanto ai rapporti, che questo blastomicete trovato dal Marruccte dal SirLeo 
nelie cellule epiteliali del pulmone della cavia può avere con le inclusioni cellulari, 
che oggi si ritengono come forme parassitarie nelle neoproduzioni epiteliali (carci- 
noma) gli autori non si credono autorizzati a dire nessuna proposizione in senso ne- 
gativo o affermativo. 

La specie di blastomicete patogena da me trovata fu inoculata in coltura pura fin 
dai primi dello scorso novembre, oltre che alla cavie, anche a topi di casa, ratti, 
conigli, cani, gatti, pecore, polli, colombi. Nella prima parte del lavoro completo, che 
pubblicherò quanto prima, esporrò i risultati ottenuti con le inoculazioni nelle cavic 
e nella seconda parte del lavoro dirò delle osservazioni fatte negli altri‘animali, che 
sono stati inoculati nei diversi organi ed in diverso modo. 

In questa seconda nota preventiva credo importante far conoscere i risultati ot- 
tenuti dalle ricerche microscopiche di una cagna uccisa dopo circa quattro mesi che 


(1) RusseLL. An address on a characteristic organism of cancer. Britisch Medical Journal, 1890. 

(2) Cazin. Contribution a l'étude des dégentrescences cellulaires. Journal de l'anatomie, pag. 593, 1890. 

(3) KLem. Ueber die Beziehung der Russell’ schen Fuchsinkorperchen zu den Altmann, ache Zellgranulis. 
Beitràge zu path. Anat., vol. II, p. 125, 1892. 

(4) Il Policlinico, 1° marzo 1895, pag. 138. 
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era stata inoculata in due mammelle e di un gallo, al quale è stato asportato il bar- 
giglio di destra dopo circa altrettanto tempo che vi si era fatta l’inoculazione del bla- 
stomicete patogeno in coltura pura. 

Per dimostrare che i blastomiceti sono la causa dei tumori maligni dell’uomo, 
potevano seguirsi due vie: o cercare d’isolare in coltura pura un blastomicete da un 
tumore maligno dell’uomo ed inocularlo negli animali soggetti a contrarre tumori 
identici per struttura a quelli dell’uomo, producendo dei tumori; ovvero produrre 
negli stessi animali, in seguito ad inoculazione di colture pure di blastomiceti, dei 
tumori per struttura e per decorso analoghi a quelli dell’uomo. Io ho creduto meglio 
di scegliere questa seconda via perchè molto più dimostrativa. Tutti quelli che 
hanno ricercato le forme parassitarie nei tumori maligni dell’uomo, sanno quanto 
sono scarse. Oltre a ciò per poter fare delle colture con probabilità di risultato po- 
sitivo è necessario sottoporre il tumore estirpato ad un minuto frazionamento per 
porre in libertà le scarse forme parassitarie. Ora, in qualunque modo si frazioni il 
tumore, è impossibile escludere il sospetto che le forme di blastomiceti esistenti 
nell'aria cadano sul tumore e traggano in inganno l’osservatore. Tanto più che il 
blastomicete patogeno da me trovato nei succhi di alcuni frutti in fermentazione 
certamente proveniva dall'aria. In questi ultimi mesi da alcuni carcinomi della 
mammella gentilmente favoritimi dal collega prof. Bronpi e da alcuni epiteliomi del 
labbro mandatimi in esame dal dott. Desosus, ho ottenuto colture di blastomiceti, 
che inoculate negli animali si sono dimostrate patogene. Questi risultati positivi non 
tolgono il dubbio che quei blastomiceti patogeni sieno caduti sui tumori dall’aria 
e non abbiano a che fare nulla con la vera causa dei tumori stessi. Per queste 
ragioni ho preferito di inoculare colture pure di blastomiceti negli animali, che 
vanno soggetti a contrarre tumori per struttura e decorso identici a quelli del- 
l’uomo. Con ciò non va escluso che qualche volta ai chirurgi possa capitare di 
asportare un tumore maligno, nel quale le forme parassitarie sieno così numerose 
che possa facilmente riuscire positiva la coltura senza aver bisogno di ricorrere al 
frazionamento del tumore. Recentemente il dott. Roncaui nella Clinica chirurgica del 
prof. Durante ha avuto la opportunità di studiare un adeno-carcinoma dell'ovaio 
(papilloma infettante) nel quale con il metodo di colorazione specifico pei blastomi- 
ceti da me comunicatogli, ha veduto tale quantità di forme parassitarie da far na- 
scere la certezza che se quel tumore si fosse avuto allo stato fresco si sarebbe otte- 
nuta la coltura del parassita, 

Le ricerche del RoxcaLi sono specialmente importanti, perchè dimostrano che 
qualche volta anche nei tumori maligni dell’uomo si possono trovare moltissime 
forme parassitarie, le quali paragonate con le forme, che il blastomicete patogeno 
da me trovato presenta nei tessuti delle cavie e degli altri animali, di cui dirò in 
appresso, non lasciano nessun dubbio sulla loro vera natura. 

Ed ora esporrò i risultati delle osservazioni fatte prima nella cagna e poi nel 
pollo. 

La cagna, dell'età di circa sei anni, fu inoculata il giorno 10 dello scorso di- 
cembre nel connettivo sottocutaneo in corrispondenza delle due mammelle poste- 
riori, alla distanza di circa 1 cm. dal capezzolo. Come materiale d'innesto si è usata 
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una coltura per strisciamento su agar ricavata dalla decima cavia morta in seguito 
ad inoculazione nell’addome di una emulsione in brodc dei tumori del grande epi- 
ploon della cavia nona. Uso le colture per strisciamento su agar, cui nel momento 
della inoculazione aggiungo del brodo sterile, nel quale facilmente si emulsionano 
le cellule blastomicetiche, per impedire la inoculazione dei prodotti solubili, la cui 
azione mi riserbo di studiare in avvenire. Nei primi giorni dopo la inoculazione si 
osservano le due mammelle, in corrispondenza delle quali sono state fatte le inocu- 
lazioni, abbastanza tumefatte. Nei primi otto o dieci giorni dalla inoculazione si 
nota un leggiero innalzamento della temperatura rettale, che al quindicesimo giorno 
diventa di nuovo normale. Alla massima tumefazione delle mammelle, raggiunta 
verso il decimo giorno, succede gradatamente una riduzione di volume, e verso i 
primi di gennaio il volume delle mammelle è ridotto della metà. 

Alla palpazione delle due mammelle verso questo tempo si osservano dei noduli 
abbastanza consistenti ed abbastanza profondi, facilmente spostabili, senza rapporti 
con il parenchima della glandola mammaria e con la cute. Nei giorni successivi le 
due mammelle vanno leggiermente aumentando di volume, tanto che il giorno 24 
marzo decido di uccidere l’animale e farne la sezione. Pochi giorni prima l’animale 
era stato osservato dal collega professore Bronpi, il quale, dopo accurato esame del 
tumore, aveva espressa la opinione che si potesse trattare di un adenoma, ma 
avendo dopo rilevato con la palpazione le glandole inguinali abbastanza ingrossate, 
escluse che si trattasse di un adenoma ed ammise piuttosto un tumore di natura 
maligna. 

Alla sezione delle due mammelle inoculate al disotto delle glandole mammarie 
vi sono noduli della grandezza di una fava, i quali al taglio presentano un tessuto 
abbastanza resistente, di colorito bianco-grigiastro. Questi noduli sono facilmente 
isolabili dal connettivo cireumambiente ed hanno l’aspetto macroscopico di glandole 
linfatiche ingrossate. Alla sezione della glandola mammaria, più diffuso nel connet- 
tivo, che separa i noduli dalla glandola mammaria che tra i lobi glandolari, si os- 
serva un tessuto bianco-grigiastro non nettamente limitato, con apparenza molto 
simile a quella del tessuto costituente i noduli sopra descritti. Le glandole linfatiche 
inguinali sono molto ingrossate. Nella sezione della cavità addominale l’intestino 
presenta i follicoli linfatici molto ingrossati in modo da fare sporgenza sulla super- 
ficie. Sulla superficie dei due reni si vedono dei noduli di colore bianco-grigiastro, 
di grandezza oscillante fra un acino di canape ed un pisello, alcuni alquanto spor- 
genti sulla superficie, che nella sezione longitudinale e trasversale del rene si vedono 
approfondirsi a cuneo nella sostanza corticale. La milza, di volume leggiermente 
aumentato, presenta, sulla superficie del taglio, delle chiazze di colorito bianco-gial- 
liccio. Nulla si osserva nel fegato. Le glandole linfatiche mesenteriali sono ingros- 
sate e si notano non poche glandole linfatiche di varia grandezza nell’adipe del 
grande omento e dei ligamenti peritoneali. Nessuna lesione si osserva nei pulmoni, 
nel cuore, nel cervello e nel midollo spinale. Il midollo delle ossa lunghe è di colorito 
rosso pallido. 

Nei molti preparati fatti stemperando un po’ del tessuto preso dal sito d’inocula- 
zione e dai noduli di riproduzione in glicerina, non ho potuto vedere che scarsissime 
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forme di blastomiceti contenute nello interno delle cellule. Queste forme si differen- 
ziano facilmente dai nuclei delle cellule, che le contengono, perchè presentano una 
membrana a doppio contorno rifrangente ed un contenuto ialino, nel quale per lo 
più vi è un granulino rifrangente. Per quanti preparati abbia fatti, non mi è riu- 
scito di vedere nessuna forma di blastomicete libera. Mentre dai tessuti delle cavie 
morte in seguito ad inoculazioni di colture pure dello stesso blastomicete, basta fare 
un preparato dalle glandole linfatiche o da un organo qualunque per vedere nume- 
rosissime cellule blastomicetiche, nei tessuti degli animali, che resistono più tempo 
che non le cavie, queste cellule sono scarsissime. Inoltre mentre nei tessuti delle 
cavie predominano le forme parassitarie libere e sono relativamente scarse le forme 


«endocellulari, negli animali, che resistono di più alla inoculazione, sono in maggior 


numero le forme endocellulari che le libere. I ten!ativi fatti per ottenere le colture 
dal sito d’inoculazione hanno dato risultato negativo. Dopo aver fissati ed induriti 
gli organi della cagna nell’alcool, ho seguito diversi mezzi di colorazione, alcuni dei 
quali descriverò in esteso avendoli già comunicati ad alcuni colleghi. 

Tutti i metodi di colorazione usati finora dagli autori, che si sono occupati dei 
parassiti del cancro, non sono spetifici, perchè nello stesso tempo colorano e parassiti 
e elementi o parti degli elementi del tessuto. Ora una volta che alcune cellule del 
tessuto degenerando possono prendere l'aspetto delle cellule blastomicetiche, si com- 
prende facilmente la necessità di avere metodi di colorazione doppia, che permet- 
tano di poter distinguere bene le une dalle altre. Nè mi è riuscito tanto difficile tro- 
vare questi metodi una volta che avevo dei tessuti come quelli delle cavie nei quali 
le forme parassitarie erano numerosissime. 

Un primo metodo di colorazione, che ho seguìto più degli altri, perchè dà colo- 
razioni molto belle, è il seguente: si colorano in toto con litio-carminio dei piccoli 
pezzi di tessuto, che dopo averli trattati con alcool acido ed alcool assoluto succes- 
sivamente, s'imparaffinano. Le sezioni si attaccano con albumina sui porta-oggetti e 
dopo averle liberate dalla paraffina con lo xilolo, si trattano con alcool assoluto e 
con liquido di Ehrlich per cinque-dieci minuti. Tolto il liquido di Ehrlich e lavate le 
sezioni con acqua distillata, vi si aggiungono poche gocce di una soluzione di acido 
ossalico al 0,5 °/o. L'acido ossalico fissa il colore nelle forme parassilarie di modo 
che dopo aver tolto l’acido ossalico con l’acqua distillata, lavate le sezioni, sino a 
che non si sollevano più nuvole di colore, con l’alcool assoluto, tenute per qualche 
tempo in xilolo e montate in balsamo, le forme parassitarie colorate in violetto spic- 
cano molto bene sul fondo rosso del tessuto. 

Un altro metodo di colorazione, che anche dà buoni risultati, è il seguente: si 
colorano le sezioni, dopo averle attaccate su porta-oggetti con albumina, in un mi- 
scuglio a parti uguali di saffranina in soluzione acquosa all’1 °/, e di verde di mala- 
chite in soluzione idroalcoolica anche all’1 °/o. Dopo 10 a 20 minuti le sezioni co: 
colorate si lavano con acqua distillata e si pongono nella soluzione di acido ossalic 
al 0,5 °/o, nella quale si tengono 2-3 minuti. Si lavano poi in alcool assoluto, finch 
non si sollevano più nuvole di colore, si trattano con xilolo e si montano i 
balsamo. 

Con questo secondo metodo, le forme parassitarie si colorano in verde e gli el 
menti del tessuto in rosso. 
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Degli altri metodi di colorazione dei blastomiceti nei tessuti, dirò nel lavoro 
completo. 

Ed ora dirò della osservazione microscopica delle varie sezioni 

Il tessuto neoformato, nel sito d’inoculazione, può distinguersi in due parti, l’una 
compresa nel connettivo esistente fra i lobi della glandola e nel connettivo, che cir- 
conda la glandola; l’altra, posta profondamente e che si rilevava con la palpazione 
sotto la forma di noduli. 

Nel connettivo, che circonda il tessuto mammario, si osservano degli am- 
massi di cellule, alcune delle quali presentano nucleo abbastanza grande e corpo 
cellulare abbastanza esteso; altre sono più piccole con nucleo spinto verso la peri- 
feria. Queste cellule in alcuni punti sono strettamente ravvicinate le une alle altre; 
in altri si mostrano disposte a cordoni, che s'intrecciano in vari sensi da ricordare 
la struttura dei carcinomi. Intorno a questi elementi neoformati non si vede nes- 
suna reazione infiammatoria. 

Dalla periferia di questi ammassi di elementi neoformati si staccano dei cordoni 
cellulari più o meno estesi, i quali vanno ad infiltrarsi in varia direzione fra i fasci 
connettivali. Nel centro di questi ammassi di elementi neoformati, per quanto abbia 
osservato attentamente le sezioni, non mi è stato possibile di rintracciare nessuna 
forma parassitaria. . 

Qualche forma parassitaria ho veduto verso la periferia di questi ammassi di ele- 
menti neoformati contenuta nel corpo protoplasmatico delle cellule. Le cellule, che 
contengono queste forme parassitarie, hanno il nucleo spinto verso la periferia ed 
appartengono a quella varietà di cellule più grandi. Le forme parassitarie incluse 
sono per lo più forme giovani, che o presentano una sottile membrana a doppio con- 
torno o non ne presentano punto. Le forme giovanissime si colorano in violetto od 
in verde omogeneamente, mentre le forme adulte presentano un alone colorato in 
violetto addossato alla membrana ialina ed al centro uno o più granuli colorati in- 
tensamente in violetto. : 

L’altra parte del tumore presenta la struttura di una glandola linfatica con scarsi 
follicoli verso la periferia e con moltissimi elementi cellulari del medesimo aspetto 
di quelli innanzi menzionati. Si può dire che quasi tutta questa parte del tumore è 
fatta dagli elementi neoformati anzi che dal tessuto proprio delle glandole linfatiche. 

La natura linfatica del tessuto si riconosce solamente dalla esistenza di scarsissimi 
follicoli. In questa parte del tumore ho riscontrato scarsissime le forme parassitarie 
endocellulari. La conformazione e la struttura istologica del tumore è la medesima 
nelle due mammelle. La struttura della glandola’ mammaria è normale ed i suoi 
elementi non sembra che prendano parte alla neoformazione. Quantunque una sola 
osservazione: non è certamente sufficiente per poter spiegare la genesi della neofor- 
mazione osservata, pure si potrebbe supporre che una prima localizzazione dei pa- 
rassiti sia avvenuta nei gangli linfatici retromammari e che poi da questi sia avve- 
nuta la diffusione del processo neoplastico nel connettivo, che circonda la glandola. 

‘Lo esame istologico delle altre cagne inoculate nelle mammelle e che ucciderò 
dopo un tempo più lungo, spiegherà meglio la genesi della neoformazione e permet- 
terà la esatta diagnosi istologica di questa, 
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Negli organi, in cui si vedono noduli di riproduzione, la struttura istologica di 
questi è perfettamente identica a quella descritta nella glandola mammaria. 

La conclusione, che si può trarre da queste prime osservazioni, si è che con la 
inoculazione di una coltura pura di blastomiceti nelle mammelle di una cagna si sono 
prodotte neoformazioni cellulari con disposizione degli elementi tale da ricordare 
quella, che si osserva nei carcinomi e che in seguito alla neoformazione avvenuta 
nel sito d’inoculazione si è avuta riproduzione per metastasi nello intestino, nei reni 
e nella milza. 

Ed ora dirò del tumore osservato nel bargiglio di un gallo, inoculato il giorno 10 
dello scorso dicembre con una emulsione in brodo del blastomicete patogeno. 

La inoculazione si fa nel connettivo sottocutaneo fra le due lamine del bargiglio. 
Nei primi giorni dopo la inoculazione si osserva una tumefazione della grandezza 
di una nocciuola, che con la palpazione si presenta di consistenza pastosa. Nei giorni 
seguenti la tumefazione diminuisce di volume, la consistenza va sempre aumen- 
tando, e dopo circa due mesi il bargiglio si presenta molto deformato, in modo da 
non potersi più distendere specialmente nel bordo inferiore, Toccando il tumore si 
ha la impressione come se nella spessezza del bargiglio fra le due lamine cutanee 
si fosse messo un corpo estraneo molto consistente, che avesse acquistato aderenze 
col tessuto connettivo e con la cute. Il giorno 10 dello scorso marzo, avendo degli 
altri galli con tumori in evoluzione, si asporta il bargiglio tutto intero. 

Il tumore compreso fra le due lamine del bargiglio si presenta al taglio abba- 
stanza consistente, di colorito bianco rossastro. 

Una parte del tumore si fissa in alcool assoluto, un’altra si utilizza per lo esame 
a fresco. 

Molto interessante è lo aspetto che le cellule blastomicetiche in numero abba- 
stanza scarso presentano nei preparati a fresco. Sono in massima parte molto più 
grandi di quelle osservate nei tessuti delle cavie e della cagna e presentano degli 
aloni di varia spessezza e variamente conformati, addossati alla membrana rifran- 
gente a doppio contorno. In alcune è un solo alone ialino, di varia spessezza, che 
circonda la membrana rifrangente; in altre questo alone presenta vari cerchi con- 
centrici; alcune volte se ne possono contare fino sei. Allo interno della membrana 
rifrangente vi è un protoplasma ialino, provvisto di uno o più granuli rifrangenti, 
centrali o eccentrici. L'aspetto di queste forme è perfettamente identico a quello, 
che presentano le forme parassitarie trovate dal SoupaKewitcu (1) nel cancro. Tutte 
le forme parassitarie osservate nei preparati a fresco erano libere, ed intorno ad 
alcune si vedeva un detritus proveniente dal tessuto. 

Le sezioni del tumore sono state colorate con gli stessi metodi innanzi esposti. 
In queste sezioni si vede che il maggior numero delle cellule blastomicetiche occupa 
la parte centrale del tumore, il quale si è appunto sviluppato intorno ad esse. La 
maggior parte di queste forme parassitarie sono degenerate e si presentano come 
masse ialine incolori; pochissime sono quelle ben colorate. 


(1) Soupaxewircy. Recherches sur le parasitisme intracellulaire et intranueliaire. Annales de l'Institut 
Pasteur, vol. VI, p. 145, 1892. 
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Tutto il tessuto che forma il tumore è costituito da un tessuto connettivale gio- 
vane, in mezzo ai cui fasci vi sono numerosissime cellule con nucleo intensamente 
colorato e con corpo cellulare nettamente limitato. Queste cellule costituiscono in 
alcuni punti dei cordoni molto grossi, ed è in mezzo a questi cordoni di elementi 
neoformati che si vedono raramente delle cellule blastomicetiche. 

Le cellule del tessuto in questo caso si dispongono circolarmente intorno all’ele- 
mento parassitario, Nei punti in cui il tumore è in contatto con lo strato epiteliale 
cutaneo, questo si presenta molto ispessito, ed il numero dei vasi sanguigni del 
connettivo sottoepiteliale è leggiermente aumentato. È necessario lo studio di altri 
tumori in un grado di sviluppo maggiore per poter decidere meglio della loro ge- 
nesi e struttura istologica. Intanto m'interessa di far notare che il blastomicete da 
me isolato, oltre ad essere patogeno pei mammiferi, è patogeno anche per gli uc- 
celli, ed inoculato nei polli può dar luogo a neoformazioni con nessuna reazione 
infiammatoria da parte del tessuto, 

Cagliari, 3 aprile 1895. 
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Istitoto Cmmureico DELLA R. Università pt Roma 
diretto dal prof. F. DURANTE 





Le lesioni dei singoli elementi del cordone spermatico 
e loro conseguenze sulla glandola genitale. 


Contributo sperimentale alla patologia e alla chirurgia del testicolo e del cordone 
pel dottor ROBERTO ALESSANDRI, assistente 


Questo lavoro sperimentale, che io per consiglio del prof. Durante cominciai per tesi 
di laurea, mi parve, in vista dei risultati ottenuti allora, di sommo interesse per molteplici 
questioni patologiche e pratiche, sicchè ho continuato gli esperimenti, rifacendoli dove 
ancora rimaneva qualche dubbio, instituendone dei nuovi dove esistevano lacune da colmare. 

Ho la convinzione ora di aver completato lo studio, per quel che riguarda strettamente 
l’argomento impreso a trattare, riserbandomi naturalmente di ripigliare in seguito a svolgere 
tutte quelle questioni secondarie, che nel corso di un lavoro così ampio sorgono ad ogni 
istante. 

Per ora le conclusioni sono decisive e in massima parte non ottenute prima da altri, 
almeno in maniera scientificamente esatta. 


I rapidi progressi della chirurgia, che, tolto lo spauracchio, considerato prima quasi 
normale, della sepsi, hanno fatto sì, che operazioni, che prima erano ritenute arditissime ed 
eccezionali, oggi si fanno da ogni chirurgo, hanno portato anche che più frequenti si siano 
dati dei casi, la cui ragione rimaneva ignota, e di cui non si poteva dare una spiegazione 
razionale, per deficienza delle cognizioni fisio-patologiche necessarie. 

Quanto è stato detto in linea generale si può ripetere in particolare per la chirurgia del 
testicolo e del cordone spermatico. 

Le antiche operazioni per la cura radicale dell’ernia inguinale, che per la maggior parte 
erano fatte sottocutanee per il timore delle conseguenze delle ferite scoperte, il punto do- 
rato, il punto reale, la sutura percutanea e simili, avevano l'inconveniente, che le lesioni 
del cordone e quindi del testicolo erano frequentissime. 

Oggi che si è giunti per così dire alla perfezione in questo processo operativo, questi 
casi sono estremamente più rari, ma pur si danno, e per la maggior frequenza delle opera- 
zioni e quindi la possibile inabilità dell’ operatore, ovvio il caso della lesione di un qualche 
elemento del cordone, donde conseguenze di vario genere a carico della glandola genitale. 
Se si pensi, ad esempio, che la lesione del deferente, checchè ne dicano alcuni autori, è 
incompatibile colla vita e colla funzione del testicolo, se si pensi, che la lesione del nervi 
spermatico o dei suoi filamenti fu già indicata da NéLaToN stesso come causa non rara di 
atrofia del testicolo, e se si consideri, come queste lesioni non siano poi cose tanto inam- 
missibili da non doverne tener calcolo nell'eventualità della cura e della prognosi successiva 
si comprende assai facilmente, come sia importante e utile alla pratica e alla teoria dell’arte 
chirurgica il conoscer bene le conseguenze, che necessariamente ne derivano all'organo 
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per poter misurare quindi in base a criteri sicuri e scientificamente fondati la condotta da 
tenersi nel caso. Nè si opponga, che, a un dipresso, si conoscono le conseguenze che pos- 
sono derivarne, e che, in ultima analisi, qualunque sia il processo micro-chimico ed istolo- 
gico, risolvendosi infine coll'atrofia dell'organo, poco importa al pratico conoscere le varie 
tappe di questa via; poichè anzitutto discordi sono i risultati delle pochissime esperienze 
fatte finora, e poi oggi al nosografismo puro abbiamo con tanto successo sostituito lo studio 
analitico e preciso dei vari momenti istiopatologici di un processo, che non è meno interes- 
sante per la fisio-patologia di un organo, che per la clinica e l’applicazione pratica il cono- 
scere minutamente le alterazioni progressive o regressive dei vari elementi, che lo com- 
pongono. 

Sarebbe troppo lungo, e mi pare inutile, dopo quanto ho detto in generale, accennare 
ancora più particolarmente alle varie questioni, che possono sorgere, e ai punti ancora con- 
troversi, che nella pratica generano incertezza dannosa, e che possono solo essere risolti 
da uno studio accurato e minuzioso di patologia sperimentale. Voglio soltanto accennare al 
dubbio, che ancora oggi ritiene la mente e la mano del chirurgo nell'operazione radicale del 
varicocele. Sono stati proposti una quantità di metodi e di processi operativi; ad esempio la 
legatura o l’escissione di tutto il pacchetto venoso è stata da molti praticata con ottimi suc- 
cessi, mentre altri sostengono, che gravi conseguenze ne derivino alla nutrizione e alla 
fanzione della glandola, e quindi hanno cura di risparmiarne alcune; altri con molta atten- 
zione si guardano dal comprendere nei lacci l’arteria spermatica interna, che ritengono 
indispensabile alla vita del testicolo, altri invece non si curano di essa, e alcuni perfino — 
e non lo crederei, se non lo avessi sott'occhio — ve la comprendono a bella posta, soste- 
nendo, che il testicolo, anzichè soffrirne, se ne vantaggia, e la glandola diviene più grande 
e meglio funzionante per sviluppo arterioso collaterale ! 

Come il giovane chirurgo, che dinanzi all'autorità dei maestri, non sa decidersi per la 
esperienza che gli manca, dovrà comportarsi in simili casi? 

Ma, ripeto, è inutile cumulare più a lungo gli esempi e i casi, che dimostrano la grande 
importanza di una perfetta ed esatta conoscenza delle alterazioni testicolari in seguito alla 
lesione di singoli elementi del cordone; e quindi, senza aggiungere altre parole, entro su- 
bito in argomento. : 





I. 


Il concetto, che alle lesioni del cordone seguissero alterazioni del testicolo e le applica» 
zioni cliniche e terapiche di questo consetto, non sono certamente nuovissime. Senza per- 
dermi inutilmente nei tempi remotissimi, e affastellare nomi, che è difficile riscontrare, è 
noto, che si sapeva già da gran tempo, che l'interruzione della continuità del cordone, sia 
colla sezione di esso, sia colla torsione e colla legatura, ecc., portava necessariamente l’a- 
trofia dell'organo; e le pratiche usate ab antiguo specialmente dai veterinari per la castra- 
zione degli animali domestici provano, come fosse cosa conosciuta volgarmente: così la 
legatura, il martellamento, la torsione o bistournago, usato nei tori e nei montoni, ecc. 

Cuavveau (1) nella lacerazione completa sottocutanea del cordone ottenuta nel montone 
per mezzo della torsione o dello stiramento, ha dimostrato che il testicolo non deperisce per 
gangrena, ma per necrobiosi, per disfacimento in parte granuloso, in parte grasso, e si 
atrofizza. 

Ma lo studio preciso ed analitico delle conseguenze della lesione dei singoli elementi del 
cordone, si può dire, che restasse intentato fino agli ultimi tempi. 


(1) Cuauveau, Lyon méd., Juin 1878, 
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Le esperienze di Kocwsr (1), che produceva contusioni direttamente sul testicolo; di 
Sreinen (2), col passaggio di fili metallici attraverso il parenchima glandolare; di Jacou- 
son (3), che praticava delle incisioni sull’organo, come pure gli studi esperimentali di 
Risat (4), di Monov e Terriron (5), di Poncer (6), di Terninrom solo (7), di TerriLLon e 
Sucuarn (8) sull’atrofia testicolare consecutiva alle contusioni dell’organo, come quelli di 
Nicatse (9) 0 di Marassez e TerriLLON (10) sull’atrofia consecutiva all’orchite blenorragica, 
e dello stesso TeraiLLON (11) per l'orchite da sforzi corporei, non possono passarsi sotto 
silenzio in un lavoro, che riguarda davvicino la varie cause e modi della degenerazione e 
dell’atrofia del testicolo, tanto più che possono in parte giovarci per spiegare le varie fasi e 
le ragioni del processo; ma evidentemente non hanno una grande importanza per la nostra 
tesi, che riguarda le alterazioni del testicolo per lesioni prodotte sul cordone e non sull’or- 
gano stesso direttamente, e sui singoli elementi del cordone, e non su questo preso nel suo 
insieme. 

Da questo punto di vista i lavori in tutta la letteratura medica sono scarsissimi, e discordi 
i risultati dei pochi esperimenti praticati, tanto da invogliare lo studioso a raggruppare i 
fatti già noti, rinnovare gli esperitnenti dove sono stati già fatti, completarli dove sono 
deficienti, iniziarli dove mancano, e aggiungere quel tanto di nuovo, che può essere inte- 
ressante per la teoria e per la pratica in un così vasto argomento. 

Partendo da questa idea, io mi sono prefisso di studiare metodicamente le alterazioni, 
che seguono nel testicolo per la lesione dei vari elementi del cordone spermatico, presi iso- 
latamente, e quindi: 

1° del canale deferente ; 

2° dei vasi presi insieme; e partitamente 

3° dell’arteria spermatica interna; 

4° delle vene del cordone ; 

5° dell'arteria deferenziale; e infine . 
6° dei filamenti nervosi, che vanno al testicolo. 

Per esporre i risultati di uno studio così vasto e completo, quale non è mai stato fatto 
da alcuno finora, io ritengo opportuno dividere il mio lavoro in varie parti, appunto corri- 
spondentemente alla lesione dei vari elementi, su cui ho portato i miei esperimenti, onde 
ere più chiaro ed esplicito nelle mie conclusioni, riserbandomi infine di trarre da quanto 
avrò esposto quelle deduzioni, che ne derivano necessariamente, ed esporre quindi le con- 
seguenze cliniche e le proposte razionali, che mi sembra potersene ricavare per la pratica 
chirurgica. 

















(1) Kocusn, v. Pirua ¢ Biwnora"s Chirurgie, Bd. III, Abth. IL Lief.7, 5.58 e segg., 0 405. 

(2) Sveman, Langenbeck's Archiv f. Chir., Bd. XVI, 8. 187. 

(3) Jaconson, Virchow's Archiv, Bd. LXXV, n. 2, S.349. 

(4) Ricat, Recherches expérimentales sur l'atrophie du testicule conséeutive aux contusions de cet or- 
gane, Arch, de phys. norm. et pat, 1879, n.2, p. 155- 

(5) Moxop et Trunitton, De la contusion du teaticule et de ses conséquences, Arch. gen. de méd, 1881. 
Oct, p.AS1-M4; Nov, p. 667-685; Déc, p. 692-711. 

(G) Poscer, Deus cas datrophie teticulaire aprée la contusion, Bull. et Mém.de la Soe de Chir, 188 
pag. 279-981. 

(7) Tamanzon, De la contusion du teaticule et de seo consequences, id., p. 685-698. 

(8) Tenniuox et Sucuan, Recherches expérimentales eur la contusion du testicule, Arch. de phys.norm. 
et pat,, 1852, n 2, p. $25, 

(9) Nicatse, Atrophie testiculaire consécutive è l'orchite blennorragique, Bull. et Mém. de la Soc, de 
Chir, f881, p. 714-715. ae 

(10) Macassez et Ternitton, Recherches expérimentales sur l'anatomie patholog. de l'épididymite consé- 
cutive à Vinflammation du canal deférent, Arch. de phys. norm, et pato 1880, #8. VIL. 738-708, 1 pl, 


(11) Trasutton, De l'orchite par effort; sa terminaison par l'atrophie testiculaire, Ann. des maladies des 
org. gèn.-urin., 1885, p. 230. 
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mM. 


Premetto intanto, per evitare inutili ripetizioni, una parte generale, in cui esporrò i 
metodi di esperimento e la tecnica sia operativa che microscopica, per maggior intelligenza 
dei risultati. l 

Le mie ricerche sono state praticate e seguite tutte nel gabinetto della Clinica chirur- 
gica, sotto la direzione e il consiglio del mio maestro prof. Durante, e coll’aiuto dei miei 
colleghi, che ringrazio sentitamente. Mi sono servito sempre ed esclusivamente di cai 
Avevo a disposizione la conigliera dell'Istituto, ma essendomi la prima volta, che mi ci 
provai, riuscito assai difficile distinguere i vari elementi del cordone, molto piccolo, senza 
portar lesioni, che avrebbero fatto dubitare dell’attendibilità dei risultati ottenuti, non ho 
creduto opportuno sperimentare sui conigli. Per ragioni pratiche ed economiche poi non ho 
potuto farlo, come avrei desiderato, su animali più grossi, come montoni o solipedi. 

Inutile dire, che ho sempre avuto cura di scegliere animali adulti, con testicoli ben svi- 
luppati, ¢ che al momento dell'operazione fossero in perfetto stato di sanità. 

In tutto i miei esperimenti sono 40, e più precisamente ho legato 8 volte il deferente, 
5 volte il fascio vascolare del cordone, 6 volte ho escisso i filamenti nervosi, 4 volte ho 
legato l’arteria spermatica interna, 4 volte tutte le vene del plesso pampiniforme, 4 volte 
parte delle vene, 4 volte l'arteria spermatica e parte delle vene, e 5 volte l’arteria defe- 
renziale. 

Sempre la tecnica operativa è stata la stessa. Sotto la narcosi cloroformica, rasa e disin- 
fettata la parte, conducevo un taglio a tutto spessore nella regione inguinale, che, comin- 
ciando al di sopra dell’orifizio esterno del canale inguinale, si protraeva per pochi centimetri 
lungo il percorso del cordone. Isolato il cordone spermatico, aprivo la vaginale, quanto mi 
bastava per spiegare gli elementi su di una tenta; quindi con un ago ottuso dividevo l’ele- 
mento, che volevo legare. Ciò mi riuscì facilissimo per il deferente e per l'arteria deferen- 
ziale, come pure per la legatura in massa dei vasi molto ben distinguibili ed isolabili. Più 
difficile mi riusciva pei nervi, pei quali, non potendo pensare ad esciderli tutti, poichè al- 
cuni filamenti decorrono ad immediato contatto col fascio vascolare, mi appigliai al partito 
di escidere tutto il lasso tessuto compreso fra il deferente da una parte e i vasi dall’altra, 
connettivo nel quale decorrono la maggior parte dei filetti nervosi, e la cui lesione corri- 
sponde anche ad una frequente complicazione pratica. Più difficile ancora mi fu la legatura 
isolata dell’arteria spermatica interna e delle vene, per la quale mi fu necessario portarmi 
molto in alto, e pazientemente isolare l’un vaso dall'altro, evitando con molta cura di ledere 
le pareti venose per risparmiarmi il gemizio sanguigno ostinato, che mi rendeva difficile il 
proseguimento nella dissezione. Isolata poi l'arteria, o per meglio dire quello fra i vasi, che 
pei caratteri esterni mi pareva l'arteria, per esserne sicuro e non dubitare quindi dell’atten- 
dibilità delle esperienze, ricorrevo a questo mezzo semplicissimo: passavo sotto il vaso iso- 
lato un’ansa di fil di seta, e mentre fra l’indice e il pollice della mano destra tenevo il cor- 
done sotto il punto dissecato, e sentivo distintamente la pulsazione arteriosa, traevo in alto 
colla sinistra i due capi del filo, in modo che occludessero il lume del vaso; e se al di sotto 
cessava la pulsazione, ero sicuro, che avevo presa l’arteria, ed annodavo; altrimenti ricer- 
cavo più accuratamente. Quando volevo legare tutto il plesso venoso, agivo ugualmente, 
portando naturalmente la legatura sul resto dei vasi, lasciando libera l'arteria. 

In questo modo posso assicurare di non essermi mai sbagliato, legando piuttosto un vaso 
che un altro. 

Qui, credo anche opportuno di rispondere ad un’obbiezione, che mi mosse il profes - 
sore Toparo, quando venne in discussione la mia tesi di laurea. L’obbiezione, giustissima 
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dal suo punto di vista, riguardava i risul:ati ottenuti colla legatura dell’arteria spermatica 
interna. Diceva l'illustre professore, che io non ero autorizzato a concludere, che i disturbi 
nutritivi ottenuti nel testicolo colla legatura dell’arteria, fossero dovuti unicamente a questo,” 
perchè certamente io insieme al vaso avevo dovuto ledere i filamenti del nervo spermatico 
interno, i quali accompagnano intimamente l’arteria, avvolgendola come in un plesso; e 
quindi io non poteva distinguere la parte di alterazione dovuta al disturbo circolatorio, da 
quella dovuta alla lesione nervosa, che egli credeva prevalente. Prescindendo da questa opi- 
nione, benchè la natura delle lesioni e i risultati identici ottenuti da altri sperimentatori 
coll’embolia dell’arteria, mi farebbero propendere più per l’idea contraria, io credo di poter 
rispondere vittoriosamente, facendo considerare, che il mio lavoro ha intenti precipuamente 
pratici, è uno studio fatto in un gabinetto chirurgico e non in un istituto anatomo-fisiolo- 
gico. L'importante dal mio punto di vista è dimostrare, se la lesione dell'arteria spermatica 
interna, che può accaderci durante un’operazione, sia o no di conseguenze gravi a carico 
del testicolo: chiarito questo punto, per'noi non cale, se le alterazioni si debbano al disturbo 
circolatorio o alla lesione nervosa, che necessariamente l’accompagna, o ad ambedue o piut- 
tosto a questa che a quello; a noi basta sapere, che dobbiamo guardarci nell’atto operativo, 
e nel caso misurare la prognosi 0 il nostro modo di agire successivo. 

Ché anzi, appunto a questo intento di rendere ancora più pratico il mio lavoro, ho fatto 
altri esperimenti in quest'anno, in cui non ho legato la sola arteria spermatica interna, ma 
questa insieme ad un gruppo di vene; e ciò appunto per mettere il fatto sperimentale nelle 
identiche condizioni del fatto clinico, poichè, quando ci occorre la lesione dell'arteria, essa 
è evidentemente accompagnata da contemporanea lesione di una quantità più o meno grande 
di vene. 

In generale mi son contentato di legare strettamente i vari clementi con filo di seta 
sottile ; poche volte ho reciso fra due legature; per i nervi, come ho detto, colle forbici 0 
col coltello escidevo il tessuto connettivo interamente per un tratto di 1 cm. 0 1 cm. es. 

Fattasi poi l’emostasi, abbandonavo a sé stessa la ferita della vaginale, e mi contentavo 
di suturare la ferita cutanea, facendo un solo piano di punti, che comprendeva anche il 
pannicolo adiposo. La sutura fu fatta sempre a punti staccati, con filo di seta piuttosto 
grosso. Occludevo con collodion jodoformizzato. 

Le ferite guarirono sempre per prima in 6-8 giorni. Dopo un tempo più o meno lungo 
— che è variato da un minimo di 7 ad un massimo di 132 giorni — praticavo la castrazione. 
Il testicolo ricoperto della vaginale e ancora unito al cordone, che tagliavo più in alto pos- 
sibile, veniva lavato e posto sovra il tavolo, ed esaminato minutamente, annotandone le 
alterazioni apparenti. Lo spogliavo poi della vaginale, e lo sezionavo con uno o due tagli 
perpendicolari al grande asse, in modo da riconoscere le alterazioni macroscopiche del 
parenchima, I pezzi erano quindi posti ad indurire nella serie degli alcools dall'ordinario 
all’assoluto, e poi inclusi o in paraffina o in celloidina secondo i casi. 

I tagli fatti al microtomo venivano colorati coi soliti metodi. In genere mi son servito 
del carminio boracico (Grenacner) e dell’ematossilina Boumer, semplice o litica secondo 
Garin: rare volte ho ricorso al carminio litico (Ontn) o alla doppia colorazione. 
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Iv. 
Alterazioni del testioolo per la legatura del canale deferente. 


Su questo punto i miei esperimenti hanno l’importanza maggiore e più decisiva, poichè 
dai preparati che posseggo, credo poter dimostrare all'evidenza l’atrofia immancabile del- 
l’organo, passando pei vari stadi, che esporrò fra breve, poichè ho pezzi di 7, 15, 16, 36, 
45, 75 e 84 giorni. 

Invece i pochissimi osservatori e sperimentatori, che mi hanno preceduto, vengono a 
conclusioni in parte diametralmente opposte alle mie, in parte sostanzialmente diverse, 

Honter per primo nel 1775 descrive un caso di obliterazione quasi completa del defe- 
rente, mentre il testicolo era di volume e d’apparenza normale né la struttura sembrava 
alterata. 

Bruowose (Torino, 1786) narra il caso di un uomo, di cui le vie spermatiche erano 
ostruite dal mezzo dell’epididimo fino a livello della vescichetta, e in cui nonostante « la 
parte anteriore dell’epididimo ed il testicolo presentavano il volume e l’aspetto normale, ¢ 
contenevano abbondante sperma. » 

Asrtey Cooper nel 1823 divise da un lato sperimentalmente nel cane il deferente, 
mentre dall’altro lato il testicolo si cangrenò per la legatura dei vasi; il cane visse sei anni, 
col testicolo un po’ aumentato di volume (?), avendo copule ma non figli, e ucciso dopo 
sei anni, mostrò il deferente mancante per un certo tratto, il capo inferiore dilatato e pieno 
di sperma, ma il testicolo normale di volume e d’apparenza. i 

Dopo di lui sono di un certo interesse il lavori di Gousaux (1) e di Fou (2) sulla man- 
canza di spermatozoidi nei testicoli ritenuti, rimasti, come si dice, allo stato infantile. Questi 
benchè non direttamente, determinarono GosssLin (3) al suo lavoro sull’obliteraziono 
delle vie spermatiche. Egli provè, che il canal deferente e la coda dell’epididimo si oblite- 
rano talora in maniera definitiva o temporanea in seguito a malattie di essi organi. Egli 
insiste sul fatto curioso, che l’obliterazione non porta l’atrofia del testicolo, e pensa che la 
produzione spermatica continui; soltanto ammette, che il riassorbimento sbarazzi i cana- 
licoli spermatici ripieni. Così pure afferma, che certi malati, i quali in seguito a orchite 
doppia o bilaterale, conservano un indurimento alla base dell’epidimo, danno uno sperma 
privo di spermatozoidi, benchè non vi sia nulPaltro di cambiato nei caratteri di questo 
liquido, come nelle funzioni e nel volume dei testicoli, e che questa assenza di spermatozoidi 
è dovuta ad un’obliterazione dei canali deferenti presso la loro origine. 

Esso riporta anche il caso già ricordato del Bruonone, e insieme ad altri meno convin- 
centi, uno veramente mirabile: si trattava di un giovane, in cui il deferente mancava nella 














porzione funicolare e inguinale per un'estensione di 10 em.; eppure l'organo non era alte- 
rato di volume « et surtout il n'était pas atrophié et la substance séminifere était restée 
« avec ses caractères normauz, tout comme le liquide séerété avait continué de présenter 
« les animalcules caractéristiques. » 

Dai fatti accennati, e da alcuni pochi altri meno importanti, e che mi dispenso perciò di 
riportare per esteso, il GosseLin crede di poter venire alle seguenti conclusioni: 

1° I testicoli, di cui lo sperma non può arrivare alle vescichette seminali, non si atro- 

fizzano; 


(1) Govsavx, Récueil de médécine vétérinaire, 1847. 

(2) Forum, Archives générales de médécine, 1851. V. anche: Comptes rendus et Mémoires de la Société 
do Biologie, 1865. 

(3) Gosseuix, Mémoire sur les oblitératione des voies spermatiques. Arch. gén. de méd., Paris 1847, 
t. XIV. V. anche: Nouvelles tudes sur l'oblitération des voies spermatiques et sur la stérilité consécutive 
è Pépididymite, Arch. gén. de méd., 1858, t. Il. 
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2° I testicoli privati di comunicazione coi condotti di escrezione dei loro prodotti, se- 
guitano a segregare lo sperma coi suoi caratteri fisiologici. 

Casi simili ne riportano anche Mincaueyer ed Hunrar. 

Courtine pure sembra abbia fatto esperimenti di questo genere e anch'egli conclude che 
i testicoli possono benissimo svilupparsi, « sebbene sia presente fin dalla nascita un ostacolo 
meccanico all’eliminazione del loro secreto. » 

Goparp da fatti clinici e sperimentali viene pure a dire che la glandola si sviluppa e fun- 
ziona ugualmente e che « le testicule prioé de communication avec les conduits séminiferes 
ne s’atrophie pas et continue a sécréter le sperme » (1). 

Questi risultati erano in aperta contraddizione con quanto hanno dimostrato gli studi 
sperimentali sull’obliterazione dei dotti escretori delle altre glandole, principalmente quelli 
di Cuarcor e Gompautt e di Foà e Sarvioti sull’occlusione del coledoco. 

È vero che si cercava di giustificare l'eccezione, facendo considerare, che il testicolo è 
una glandola sui generis, la cui soppressione non è incompatibile colle funzioni vitali, e che 
la sua origine embriogenica è diversa da quella delle altre glandole. 

Ma non mi sembra che questi argomenti abbiano valore decisivo, tanto più che altri 
autori venivano a conclusioni diverse. Così Gonarp stesso ha constatato che le obliterazioni 
meccaniche, per prodotti fosfatici 0 altri, dei condotti epididimari non impediscono invero 
la continuazione della spermatogenesi, ma producono una ritenzione di spermatozoidi nel- 
l’epididimo, donde dilatazione e rottura dei suoi condotti. 

Similmente la patogenesi dello spermatocele, come delle cisti spermatiche, è da molti 
autori riportata a restringimenti del deferente, in genere ad ostacoli al libero deflusso dello 
sperma. RacLus (Société anatomique, 1875) ne riporta un caso molto evidente. 

Così pure importanti sono, sotto questo riguardo, i reperti anatomo-patologici, che gli 
autori danno dell’epididimite blenorragica. Secondo la maggior parte di essi, e specialmente 
Ronn, Gosseiw, Monon e TerriLLON, vi è sempre una lesione del deferente e del canale 
dell’epididimo, che consiste precipuamente in un riempimento di essi di una materia gial- 
lastra, e talora in una vera obliterazione. 

Però è un fatto, che raramente si riscontra l’atrofia del testicolo. GosseLix l’ha riscon- 
trata una volta; Anaagneur e Motikre ne riportano un altro caso molto importante, di cui 
non esiste però reperto anatomo-patologico. Essi però, come pure Gosseuin, non la ripor+ 
tano all’obliterazione del deferente, ma ad una violenta funiculite con obliterazione conse- 
cutiva dei vasi, come trovò DeLaPORTE in un’autopsia. 

Lasciando da parte l’epididimite blenorragica, che credo meriti uno studio speciale, che 
ho intenzione di intraprendere, è chiaro che i risultati delle osservazioni cliniche sono estre- 
mamente incompleti e contradditori. La necessità quindi di esperimenti ben condotti per far 
luce su questo importante argomento. 

Nel 1867 OnoLensKY (2), in un lavoro sperimentale sulle conseguenze della sezione del 
nervo spermatico, parla incidentalmente di un caso in cui in un coniglio escisse un pezzo 
del deferente, lasciando integri tutti gli altri elementi del cordone. Anch’egli dice che il 
testicolo rimase perfettamente inalterato. 

Brissaup (3) partendo dalle memorie di Bruanone e di Gosseuix, sperimentò sui conigli, 


(1) Gopanp, Recherches eur l'appareil séminal de l'homme. 

(2) OnotenskY, Die Durschneidung des Nervous spermaticus und deren Einflues auf den Hodeli. Cen- 
tralbl. f. d. medicin. Wissenschaft, 1867, n. 82. 

(8) Brissavo, Etude anatomo-pathologique sur les effete de la Vigature du canal déférent. Archive de 
phys. norm. et path, Paris, 1880. 2 S., VII, 769-789. 
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legando il deferente con una sottile ansa di filo, avendo cura di risparmiare gli altri elementi 
del cordone, e riunendo la ferita cutanea con due punti di sutura. Ebbe sempre guarigione 
per prima, mai versamento nella vaginale. Il testicolo fu asportato dopo un tempo variabile 
da 2 a 30 giorni, indurito, tagliato, e i tagli colorati al picrocarminato d’ammoniaca. 

Le conclusioni, cui giunge, sono diverse per i eonigli tenuti isolati, e quelli, che, dopo 
l'operazione, furono lasciati insieme alle femmine. 

Nei primi Brissaup assicura di non aver mai riscontrata alcuna alterazione del paren- 
chima testicolare, né dell’epididimo; e appena in due o tre casi dice di aver osservato uno 
stato leggermente varicoso dei canali dell’epididimo. Nel testicolo invece, anche dopo 25-30 
giorni, trovò i canalicoli intatti e nel loro interno degli spermatoblasti del tutto normali. 

Da ciò egli viene alla conclusione, che la secrezione dello sperma non è, come general- 
mente si ammette, continua; ma si fa a riprese, coincidenti coi periodi della fregola, che 
nel coniglio è provocata dalla presenza della femmina in qualunque stagione. 

Negli animali invece tenuti dopo l’operazione a contatto colle femmine egli ha riscon- 
trato sempre alterazioni più o meno avanzate, e non sempre corrispondentemente al tempo 
decorso dall'operazione — il che egli mette in rapporto coll’attività funzionale diversa se- 
condo gli individui — e che egli riassume così: dapprima esagerazione della secrezione 
spermatica, poi diminuzione o soppressione totale della funzione. 

Corrispondentemente, dal 5° al 10° giorno, si trova enormemente aumentato di volume 
l’epididimo; specialmente la coda, che nel coniglio normalmente è grossa quanto la testa, 
può acquistare il volume dello stesso testicolo. Invece il canale deferente non è alterato. Il 
testicolo è ingrossato, ma non duro nè infiammato. 

Il reperto istologico, che riporto per esteso, perché le mie conclusioni vengono a com- 
batterlo completamente, era in breve il seguente : 

Nel canale deferente dapprima non si aveva, che un ampliamento del lume; l’epitelio 
rimaneva normale: solo le villosità, che normalmente fanno prominenza nei lume, erano 
diminuite. Nel contenuto poi, oltre a spermatozoidi vitali e perfettamente conservati, si 
trovavano molte cellule rotonde a grossi nuclei rifrangenti. 

Nell’epididimo le alterazioni, secondo Brissaup, sono molto caratteristiche. Dapprima i 
dotti epididimali sono dappertutto dilatati ; l’epitelio, che in alcuni punti conserva il carat- 
tere vibratile, in altri non è più regolare; vi sono nuclei fra le cellule, o elementi embrionali 
di proliferazione qua e là abbondanti sotto lo strato epiteliale. In altri punti le ciglia vibra- 
tili si sono distaccate, e giacciono nel lume del condotto, che appare tappezzato da epitelio 
cilindrico semplice; questo a sua volta si altera: parecchi elementi si rigonfiano peduncolan- 
dosi verso la cavità a guisa di cellule caliciformi, che poi si aprono lasciando sfuggire il loro 
contenuto. Infine lo strato cilindrico scompare, e al suo posto si trova un rivestimento di 
piccole cellule cubiche. 

A questo insieme di alterazioni, che Brissaun chiama epididimite epiteliale o parenchi- 
matosa, si associano in alcuni casi altri mutamenti, cui esso dà il valore di epididimite 
interstiziale. Allora il tessuto congiuntivo intercanalicolare prende parte al processo, e gli 
elementi embrionali accumulandosi formano dei piccoli ascessi; questo processo, intenso 
dapprima, va mano mano facendosi cronico, finchè si trovano i canalicoli ridotti al vo- 
lume normale o anche impiccoliti, ripiegati su se stessi, e rivestiti di piccole cellule cubi- 
che, mentre la trama del tessuto congiuntivo è diventata sclerotica. 

Le stesse alterazioni, ma meno evidenti, si trovano nella rete vasculosa di HaLLER. 

Gli effetti della legatura del deferente sull’epididimo sono simili a quelli, che si hanno, 
ad esempio, per l’obliterazione del coledoco sugli acini epatici; e consistono in una cirrosi, 
che può tradursi in due periodi ben distinti, uno d’ipertrofia e uno d’atrofia. Così Brissaun 
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esprime l’idea che l’epididimo, più che il testicolo, sia da considerarsi come un vero organo 
glandolare. 

Nel testicolo, i tubuli seminiferi aumentano considerevolmente di calibro, e tanto più 
quanto la stenosi è più antica. Però la parete resta normale, sottile, trasparente, tappezzata 
dalle cellule endoteliali degli spazi linfatici pericanalicolari. Il contenuto invece è alterato, e 
l'alterazione Brissaup la riassume in due parole: sovrattività e pervertimento del lavorio 
spermatogenico. 

Questo si palesa colla formazione molto più numerosa che normalmente dì quelle produ- 
zioni gemmanti, aderenti alla parete. cui s'è dato il nome di spermatoblasti. Inoltre non 
sono disposti regolarmente, ma quasi risentono di una formazione affrettata e tumultuosa. 
Staccate dalle pareti formano quelle, che KòLLIKER chiamò cellule madri e SertoLI nemato- 
blasti; ma non tutte le cellule figlie formano spermatozoidi: alcune si rendono libere prima, 
e allora prive dei materiali forniti‘dalla cellula madre, restano come sono senza procedere, 
e formano le cellule a grosso nucleo rifrangente, che si trovano nei dotti dell’epididimo e nel 
deferente insieme agli spermatozoidi. 

Contemporaneamente, intorno ai vasi è aumentato il numero delle cellule dette plastiche, 
specialmente verso il corpo d’Highmoro, dove i vasi sono più abbondanti. Queste cellule pla- 
stiche, dette anche cellule interstiziali del testicolo, secondo Brissaup, sono legate all’accre- 
scimento dei capillari per l’aumentata funzione del testicolo, e non danno mai luogo alla 
minima trasformazione sclerotica dell'organo. 

In periodi più avanzati, i tubi seminiferi diminuiscono man mano di calibro fino a ri- 
dursi negli ultimi stadi a tubi-appiattiti, più piccoli che normalmente, più sinuosi, più flac- 
cidi. L’epitelio mostra anche alterazioni; poiché più là delle cellule a grossi nuclei granulosi, 
che caratterizzano il secondo periodo della spermatogenesi, non si va; del resto rimane nor- 
male. Il testicolo quindi sarebbe ridotto in uno stato di adolescenza, come nei conigli non 
ancora adulti, o di torpore fisiologico, pur rimanendo normale. Le cellule plastiche si tra- 
sformano in tessuto connettivo, poco più denso dell’ordinario. 

Gli esperimenti più lunghi di Brissaup si riferiscono a 38 giorni; dopo questo tempo, 
egli dice, l’epididimite cronica si trasforma invariabilmente in epididimite tubercolare (?), e 
quindi non ha potuto spingere più a lungo le sue ricerche. 

In riassunto, la legatura del canal deferente, secondo lui, produce fenomeni analoghi a 
quelli della cirrosi per obliterazione, solo nell’epididimo. Nel testicolo si ha soltanto un’esa- 
gerazione transitoria del lavorio spermatogenico, dopo di che l'organo ritorna a uno stato 
di neutralità funzionale, simile a quello, che precede il suo sviluppo completo, o che corri- 
sponde agli intervalli della fregola. 

Queste conclusioni, così curiose, per non dir altro, di Brissaup, sono contraddette nello 
stesso volume degli Archivi di Brown-Séauarp, dove il lavoro è pubblicato, da uno studio di 
Matassez et TerriuLon (1). Si tratta di ricerche sperimentali sull’epididimite consecutiva ad 
infiammazione del deferente; e i suddetti autori concludono che, quando per l’infiamma- 
zione si ha obliterazione del lume del deferente, segue una sclerosi, che atrofizza in parte, 
specialmente alla coda, i dotti dell’epididimo, mentre altri divengono cistici: e nel testicolo 
comincia degenerazione grassa delle cellule epiteliali, e poi i tubi seminiferi si sclerosano, 
e il testicolo si atrofizza. . 

Sembra impossibile, che a queste conclusioni, che se non perfettamente identiche, pure 
in gran parte concordano colle mie, facciano contrasto così forte quelle di Brissaun, benchè 


(1) Mataserz et Teruccon, Récherches expérimentalea sur l'anatomie pathologique de l'épididymite consécu- 
tive à l'infiammation du canal déferent, ibidem. 


pr 


parrebbe dovesse ammettersi, che l’obliterazione del deferente, sia per la legatura che per 
l’infiammazione, debba portare secondariamente le stesse alterazioni sul testicolo. 


* 
ae 
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Ecco ora le mie esperienze: 


Esperimento 1°. — Cane nero da pecoraio, giovane. Peso kg. 3. 800. Legatura a sinistra 
del canal deferente. 

Muore per cause estranee all'operazione, sette giorni dopo di essa. 

Reperto macroscopico. — La ferita esterna è guarita perfettamente per prima, Il testi- 
colo esternamente non presenta nulla di rimarchevole. Tolta la vaginale, l’epididimo appare 
leggermente ingrossato, il testicolo un po’ iperemico; il deferente è normale. La consistenza 
del testicolo sembra alquanto diminuita. Alla sezione il parenchima è di aspetto normale; 
molto nette sono la divisioni dei canalicoli. 

Esame microscopico. — 1 tubuli si presentano di un calibro alquanto minore dei prepa- 
rati normali. L’epitelio, in gran parte conservato, si presenta però qua e là poco colorato, 
specialmente nei nuclei, e con numerose granulazioni nel corpo della cellula, segno, che in 
questi tubuli comincia ad iniziarsi la necrosi. 

Nell’epididimo i tubuli si presentano dilatati, e qua e là si ha caduta della parte centrale 
dell’epitelio. . 

Esperimento 2°. — Cane lupetto, nero, adulto. Peso kg. 6. Legatura a sinistra del canal 
deferente. 

Castrazione dopo 16 giorni. 

Reperto macroscopico. — Ferita cutanea guarita per prima. Il testicolo esternamente 
è normale; la vaginale si toglie facilmente. Il volume del testicolo e dell’epididimo è au- 
mentato, il colorito normale; il deferente presenta dei rigonfiamenti, simili alle bozze del 
colon, più manifesti, che pell’altro lato. — La consistenza è diminuita. — Alla sezione la 
sostanza glandolare apparisce spappolata, di colorito giallognolo. 

Esame microscopico. — Si nota la necrosi estesa nella porzione centrale dei tubuli se- 
miniferi, i quali si presentano anche qui ridotti di calibro. Di più si osserva la dilatazione 
degli spazi linfatici pericanalicolari ed un ispessimento perivasale, specialmente nelle venule. 
Esaminando i preparati a forte ingrandimento, si può riconoscere, come la parte centrale 
dei tubuli sia occupata da una massa finamente granulare, omogenea, priva di colore, 
mentre la parte epiteliale, che riveste la parete del tubulo, si presenta ancora discretamente 
conservata. 

Esperimenti 3° e 4°. — Cane bianco, lupetto, giovane, Peso kg. 4.700. Legatura da 
ambo i lati del canal deferente. 

Guarigioue per prima. Castrazione dopo 37 giorni. 

Reperto macroscopico.— Testicolo destro. — Esternamente appare normale. La capsula 
è un po’ ispessita e con poche ramificazioni vasali. La consistenza è alquanto diminuita: 
alla sezione la sostanza è più molle del normale. 

Testicolo sinistro. — Nella cicatrizzazione una parte del testicolo ha aderito alla cica- 
trice cutanea, e fa ernia dalla pelle; tutto il resto è libero e non aderisce. All'estremità del. 
l’epididimo, questo si prolunga, formando così una specie di cisti. Il testicolo è di colore 
azzurrognolo carico n di consistenza manifestamente diminuita. — Alla sezione si trova il 
testicolo atrofico; la superficie di sezione è metà di quella di destra. È di colorito rosso, in 
alcuni punti più scuro, quasi bruno. 

Esame microscopico. — Si osservano le identiche alterazioni regressive, riscontrate nei 
preparati dell'esperimento precedente. 

Esperimento 5°. — Cane lupetto, nero, adulto. Peso kg. 5. 600. Legatura a destra del 
canal deferente. 

Castrazione dopo 75 giorni. 

Reperto macroscopico. — Guarigione per prima. Il testicolo si presenta grandemente 
ridotto di volume; l'allontanamento della vaginale riesce difficile per aderenze. Il testicolo è 
ridotto ad una massa allungata e schiacciata del volume e della forma di un grosso fagiuolo, 
di cui la massima parte è costituita dall’epididimo, mentre il testicolo propriamente detto 
occupa solo la parte centrale, circondato dall’epididimo. La consistenza è duro-fibrosa. — 
Alla sezione appare manifestamente del tutto alterata la sostanza del parenchima, e il suo 
posto occupato da un tessuto nettamente sclerotico, 

Esame microscopico. — L’atrofia è manifesta, anche all’esame oculare dei tagli colorati. 
Il volume dell'organo è ridotto di circa due terzi; scomparsa la delicata struttura e sosti- 
tuita da un tessuto compatto intensamente ed uniformemente colorato. All'esame micro- 
scopico si nota la scomparsa totale dell'elemento funzionante; non si nota più la dilatazione 
degli spazi linfatici; e tutto viene sostituito da un tessuto connettivo fibroso compatta. Solo 
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verso la periferia dell'organo rimane ancora qualche accenno dei tubuli. La peri-meso-endo- 
flebite in questi preparati giunge ad essere quasi obliterante. 

Anche l'epididimo è colpito di atrofia completa, e non si notano che residui dei dotti, 
sparsi qua e là nel tessuto fibroso. 


L’anno scorso ho ripetuto tutta la serie di esperienze, rispettivamente di 15, 45 e 84 
giorni (Esperimenti 6°, 7° e 8°), riscontrando perfettamente le medesime alterazioni; non 
credo pertanto doverle riportare per esteso. 


* 
we 
Da quanto ho esposto, mi credo autorizzato a venire alle seguenti conclusioni : 

1° La legatura del canale deferente porta in ultima analisi, e in un tempo non molto 
lungo, l’atrofia del testicolo e dell'epididimo; 

£° Il processo comincia con dilatazione, non però molto considerevole, dei canalicoli 
dell’epididimo, mentre nei tubuli seminiferi si riscontra piuttosto una diminuzione di calibro, 
cui ben presto segue alterazione nell’epitelio funzionale; 

3° La degenerazione grassa e il disgregamento molecolare si fanno sempre più evi- 
denti, mentre comincia ad aumentare il tessuto connettivo dell'organo, specialmente intorno 
ai vasi, e fra questi sopratutto alle piccole venuzze; 

4° In definitiva il tessuto sclerotico fa scomparire del tutto i canalicoli, di cui non 
rimangono che leggiere vestigia, specialmente verso la periferia; 

5° Le stesse alterazioni si hanno nell’epididimo; però, al contrario di quanto afferma 
Brissaup, più lentamente; l'epitelio comincia a perdere le ciglia vibratili, ma resta a lungo 
immutato, come epitelio di rivestimento. Infine il processo sclerotico sopraffà anche i dotti 
escretori; 

6° Non ho mai riscontrato formazioni cistiche in massa, o dilatazioni cistiche parziali, 
nè dei canalicoli del testicolo, nè dei dotti dell’epididimo, come dicono molti autori di aver 
osservato. 


Ultimamente, nel Lancet del 13 aprile 1895 il Gatrrrrus riporta i risultati di suoi esperi- 
menti fatti nel ’90 a Parigi sotto il prof. Dasrre, sulla legatura del deferente. 

Due esperimenti sono su cucciotti, di due e quattro mesi, il primo ucciso dopo tre giorni, 
l’altro dopo quattro mesi. Del primo non è il caso d’oocuparsi; nel secondo l'A. assicura che 
il testicolo crebbe come normalmente, e asportato alle sezioni mostrò i cangiamenti pro- 
gressivi che normalmente avvengono nello sviluppo. . 

Da questo unico, possiamo dire, esperimento, egli conclude senz'altro che la legatura 
del deferente non affretta nè ritarda l’accrescimento della glandola, e che il testicolo acquista 
la sua maturità tanto di struttura, quanto di funzione, precisamente come se il deferente 
fosse inalterato. 

Su cani adulti l’A. ha tre esperimenti, uno di sette giorni, uno di ottantatre e uno di 
ventuno. 

Nei primi due, in vita, non osservò che un po’ di gonfiore nei primi giorni. Asportati i 
testicoli erano di poco diminuiti di volume, col'epididimo e il deferente sotto la legatura 
rigonfiati, e il testicolo leggermente diminuito di volume. Microscopicamente le alterazioni 
erano insignificanti. 

Senz'altro conclude, che la legatura del deferente nei cani adulti porta una dilatazione 
dell’epididimo per sovraccarico di sperma, ma non danneggia la struttura dei tubuli semini» 
feri, né la produzione degli spermatozoidi. 

Il terzo caso invece, di ventun giorni, gli diede una diminuzione rimarchevole nel testi- 
colo e un'alterazione microscopica dei tubuli seminiferi abbastanza evidente, non uguale in 
tutti, essendo ridotti gli epiteli in alcuni ad un semplice strato, in altri a più, ma sempre 
senz’accenno a formazione di spermatozoidi. 

L'A. non si occupa di metter d’accordo questo esperimento, di ventun giorni, che può 
star benissimo a fianco coi miei riportati di 15 e 16 giorni (vedi), coll’altro precedente di 
83 giorni, che logicamente avrebbe dovuto presentare alterazioni molto più avanzate. 

A maggior contraddizione, l'A. termina la sua comunicazione riportando il caso di un 
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giovane di 22 anni, a cui nell’estirpazione di un idrocele cistico del cordone fu leso il defe- 
rente; il testicolo venne asportato, perchè doloroso, sei settimane dopo. Il testicolo era un 
po’ più piccolo, e consistente; all'esame microscopico si mostrava molto alterato; alcuni 
tubuli erano ridotti ad un solo strato di cellule a colonna con ùn lume molto ristretto; inoltre 
v'era aumento evidente del connettivo interstiziale. 

L’A. cerca di spiegare questo caso, che come il 5° esperimento contraddice alle sue con- 
clusioni, coll’ammettere una lesione accidentale di altri elementi del cordone oltre il defe- 
rente. 

Io lascio a chi legge giudicare dell’attendibilità di risultati così contraddittori, mentre le 
mie esperienze mi hanno dimostrato in modo indubbio lo svolgersi graduale del processo di 
atrofia. 


v. 
Alterazioni del testioolo per la legatura dei vasi del cordone, in massa e partitamente. 


Su questo argomento la letteratura medica è molto scarsa, sopratutto dal lato speri- 
mentale. 

Clinicamente sono noti un certo numero di casi importanti; e sicuramente ne sono oc- 
corsi molti di più; ma la maggior parte non furono pubblicati, o lo sono stati su riviste spe- 
ciali, che è difficilissimo ricercare. Classico è quello di Vouxmann (1), in cui per coagulazione 
del sangue e quindi obliterazione del plesso pampiniforme, si ebbe infarto emorragico acuto 
e cangrena del testicolo. Uno simile in tutto a questo ne pubblicò MirLet (2). Uno impor 
tantissimo appartiene a Niemann (3) dalla clinica di Wirtzburg, in cui la necrosi avvenne 
per un trombo formatosi nell’arteria spermatica interna. Simili casi, ripeto, dovevano esser 
già noti anche prima; e questo sarebbe un punto interessante da ricercare. Infatti, se ne fe- 
cero anche applicazioni, per la cura dei tumori del testicolo; così il metodo proposto da 
Harvey, e poi sostenuto da Maunotr (4) di Ginevra, che consisteva nella legatura dell’ar- 
teria spermatica interna, in seguito a cui il tumore si riduceva ad una massa fibrosa, atrofiz- 
zandosi insieme col testicolo. Maumoir appoggiato a due esperienze proponeva di sostituire 
senz'altro questo metodo alla castrazione nei tumori maligni. Ma precisamente in questi la 
legatura dell’arteria è meno efficace, poichè spesso i tumori oltrepassano i limiti del testicolo, 
e hanno allora arterie accessorie anastomizzate colle scrotali. 

Un caso caratteristico ne riporta LanngLoNGuE (5) nella Gazette des hépitauz.- 

Ma le osservazioni più importanti di questo genere furono fatte nelle operazioni di vari- 
cocele. 

È nota la morte infelice di DeLPRCA, ucciso da un suo operato di varicocele bilaterale, in 
cui era seguita atrofia di entrambi i testicoli. CurLino riportando il fatto, lo spiega ammet- 
tendo che nell'operazione sia stata interessata anche l'arteria spermatica interna. 

To non posso approfondire molto questo punto, che per la sua importanza meriterebbe di 
essere trattato a parte, ma che ora porterebbe troppo per le lunghe il mio modesto lavoro. 
Quindi, pur intendendo completare questa parte con studi più minuti e con ricerche più pro- 
lungate, posso dire intanto, che molti sono i casi pubblicati nella letteratura in cui per la 


(1) Vouxwaxx, Bin Fall con asutem hdmorragiechen Infaret und BpontangangrAn des Hodens, Berl. klin. 
Wochensch. 1877, n. 83. 

(2) Mircer, Ueber die pathologiachen Veriinderungen des Hodene, durch Storungen der localen Blutcir- 
eulation. Archiv f. Klin. Chir. 1879, Bd. XXIV, p. 398-427. 

(8) Niewaxs, Aus der chir. Klinik des Prof. Dr. Maas in Wiirtzburg: Ueber Hodennecrore, Broslauer èrtzì. 
Zeitschrift, 1884, n.2. 

(4) Mauvomn, Nouvel méthode de traiter la sarcocàle sane avoir recours & Vextirpation du testicule. Ge- 
nève, 1820. 

(5) Lawxstoxave, Tumeur du testicule traitée ot guérie par la ligature de l'avtère apermatique (méthode 
@ Harvey). Gazette des hopitaux, 1875, n° 4, jan. 12. 
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operazione radicale del varicocele coll’escissione completa del pacchetto venoso, si ebbe 
necrosi del testicolo. Due casi veramente dimostrativi sono quelli illustrati da MirLeT (1), 

come complemento al suo studio sperimentale, di cui parlerò fra breve. Ma un maggior nu- 

mero non sono stati pubblicati; e il prof. Durant stesso mi assicurò di aver avuto qualche | 
caso di simil genere, quando operava il varicocele coll’escissione delle vene. Così pure so di 

altri chirurgi, che gentilmente mi hanno comunicato dei casi consimili, occorsi a loro 0 ve- | 
duti da loro, che non riporto specificatamente per mancanza di particolari e perchè non 
autorizzato. 

D'altra parte a rendere ancora più interessante questa questione, più radicali di coloro, 
che vantano ottimi risultati coll’escissione completa delle vene del cordone, vi sono al- 
cuni (2), che sostengono perfino, che comprendendo nella legatura o nell’escissione l’arteria 
spermatica interna, si hanno egualmente buoni risultati, senza tristi conseguenze a carico 
del testicolo. 

Patologicamente anche la sclerosi del testicolo si riportò spesso ad alterazioni vasali, 
L’orchite cronica di Curtixo, che oggi intendiamo come sclerosi del testicolo, e che è l'ap- 
pannaggio quasi esclusivo dell'età senile, come’hanno bene studiato Moxon e specialmente 
Arrnaup (3), si può riferire precisamente a un processo sclerotizzante, che incomincia con 
alterazioni delle pareti vasali. Questo ci spiega l’atrofia e la scomparsa dei canalicoli e l'au- 
mento di consistenza per la sclerosi. L’etiologia di questa forma, che per lo più viene ri- 
portata ad un’infiammazione cronica delle pareti vasali, in qualche modo fisiologica nell'età 
avanzata, deve anche talora consistere in altri disturbi circolatori locali, come sono quelli, 
che possono risultare da antiche orchiti blenorragiche, da varicoceli più o meno volumi- 
nosi, da ipertrofia della prostata; un’ernia, una fasciatura molto stretta, ecc., possono anche 
avere una certa importanza. 

Dopo quanto ho esposto, per sommi capi, ma sufficientemente, mi sembra, per dare 
un'idea dell'alta importanza pratica e teorica della questione, parrebbe impossibile che a 
lato del chirurgo pratico, che non ha il tempo di perdersi in ricerche fine anatomiche e spe- 
rimentali, e solo registra i casi come gli capitano, non siano sorti lavori di gabinetto, in 
un'epoca, in cui vediamo la mania dell’esperimento portarsi sino all’ultimo limite del pre- 
sumibile, 

Per quanto io mi abbia ricercato infatti nella letteratura antica e recente, non ho trovato 
che due lavori sperimentali, uno molto incompleto del Dousrowo (4), sulla legatura in 
massa dei vasi del cordone, l’altro più recente e meglio condotto, di MirLer (5), sulla le- 
sione dei singoli vasi, Cooper pure pubblicò esperimenti, in cui coll’allacciatura dell'arteria 
spermatica interna produsse atrofia nel testicolo. WarproP (citato da HuwPnry) comunicò 
un caso di atrofia del testicolo per chiusura in alto dell’arteria spermatica interna in un 
aneurisma dell'aorta. 

Il Dovorowo, partendo appunto dalle discussioni per l’operazione del varicocele, fece 
molti esperimenti sui porcellini d'India, seguendoli fino alla quarta settimana dopo la lega- 
tura in massa dei vasi del cordone, e viene alle seguenti conclusioni : 

1° Ja legatura dei vasi del cordone porta l’atrofia del testicolo, atrofia che comincia 
alla periferia e s’avanza a poco a poco verso il centro; 








(1) Muuer, op. cit. 

(2) Bexxer, Ueber Varicocele. Centralblatt fiir Chirurgie, 1891. 

(3) Anruaup, Etude sur le testicule #énile. These de Paris, 1885. 

(4) Dousnowo (St-Pétersbourg). Sur quelques changemente hystologiques du testicule apres la li 
des vaisseaue du cordon. Note communiquée a la Société de Biologie, Gaz. méd, de Paris, 1876, n,27, p.317, 

(5) MieLer, op. cit. 
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2° nei tubuli seminiferi degenerati si produce un’invasione di globuli bianchi del san- 
gue, che distruggono a poco a poco la tunica propria, e obliterano la cavità dei canali; al 
loro posto comincia a svilupparsi un tessuto congiuntivo giovane; 
3° il processo degenerativo dei tubuli seminiferi è probabilmente accompagnato da 
una secrezione alterata, i cui prodotti si trovano nei canali dell’epididimo, sotto forma di 
cilindri colloidi; 
4° i cambiamenti dell’epididimo sono consecutivi, e presentano un principio di atrofia, 
dovuto alla mancanza della funzione fisiologica dell’organo. 
Dopo il Dousrowo, nel 1879, JosepÙu MirLET, dalla clinica di Vorxmann, incitato all'opera 
dal caso già ricordato e pubblicato dallo stesso Vorxsann, e da altri tre casi, che egli riporta 
nel suo lavoro, uno dei quali relativo a cangrena spontanea del testicolo e due a operazioni 
di varicocele, iniziò una serie di ricerche sui cani, per la maggior parte relative all'arteria 

| spermatica. Per lo più egli praticò l’embolia dell’arteria, con mercurio.o con ossido di cromo 
finamente polverizzato, e più precisamente operò con questo processo su 7 cani, 2 volte 
embolizzando contemporaneamente anche l’arteria deferenziale; 4 volte invece legò l'arteria 
spermatica, 5 volte questa insieme colle vene, 2 volte queste soltanto. 

Come si vede, i suoi esperimenti sono quasi completi, e si accostano per questa parte 
maggiormente ai miei. Se non che io non ho mai avuto ricorso all’embolia artificiale, con- 
tentandomi sempre di legare o di escidere; e questo appunto per evitare possibili complica- 
zioni, che potevano oscurare i risultati, e ridurre l’esperimento alla maggior semplicità 
possibile, quale era quello d'interrompere il circolo per l'arteria spermatica o per le vene 
© contemporaneamente per l’arteria spermatica e per le vene o per l’arteria deferenziale o 
per la spermatica e una parte delle vene o infine per una parte delle vene soltanto. 

Senza riportare qui le particolarità, spesso interessanti, che MirLer descrive minuta- 
mente nel suo lavoro, e senza esporre le alterazioni fine e progressive da lui riscontrate, 
mi limiterò a riferire le sue conclusioni, che sono: 

1° l'arteria spermatica interna ha pel testicolo il significato di un’arteria terminale, 
nel senso di Conynen; 

2° l’interruzione del circolo per l’arteria spermatica interna, sia colla legatura, sia 
coll’embolia, è rapidamente seguita dalla formazione d’infarti emorragici; questi occupano 
prevalentemente gli strati periferici del testicolo; 

3° il tessuto glandolare del testicolo è straordinariamente sensibile a ciascun disturbo 
della circolazione nei vasi del cordone, non solo per la contemporanea interruzione della 
corrente per l'arteria spermatica e l’impedito deflusso per le vene; ma anche se questi di- 
sturbi vengono isolati. Sempre il tessuto glandolare si distrugge rapidamente, cosicchè 
l'esito è un’atrofia del testicolo. Questa si compie con una formazione di connettivo più o 
meno forte; 

4° l’epididimo, che è nutrito dall’arteria deferenziale, è nulla (legatura) o poco (em- 
bolia) alterato per l'interruzione della corrente nell’arteria spermatica; 

5° l’interruzione nella spermatica e nella deferenziale contemporaneamente distrugge 
cnche in totalità il tessuto secernente dell’epididimo. 


Null’altro vi è nella letteratura in proposito. 


* 











Vengo ora alle mie esperienze: 


Esperimento 9°. — Lo stesso cane dell’esperimento 1°. Legatura a destra dell’arteria 


‘eferenziale. 
Muore dopo 7 giorni, per causa estranea. . 
Reperto macroscopico. -- La ferita cutanea è guarita per prima, Esternamente alla 
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vaginale vi è sangue ed essudato organizzato. Il testicolo e l’epididimo appaiono normali; 
non v'è anemia nè iperemia. La consistenza è normale. 

Esame microscopico. - Negativo, sia pel testicolo che per l’epididimo. 

Esperimento 10°. — Cane lupetto, bianco pezzato nero, adulto. Peso kg. 6,500. 

Legatura a destra dell’arteria deferenziale. 

Castrazione, dopo 36 giorni. 

Reperto macroscopico. - Esternamente, la cicatrice è perfetta. Il testicolo appare nor- 
male. La vaginale si toglie facilmente. La grandezza e la consistenza sono normali. I) colo- 
rito è bluastro; la capsula trasparente con manifeste arborizzazioni vasali. Alla sezione il 
parenchima appare normale. 

Esame microscopico. — Negativo, pel testicolo e per l’epididimo. 

Esperimento 11°. — Cane grigio, lupetto, giovane. Peso kg. 5,800. Legatura a destra. 
dell’arteria deferenziale, 

Castrazione, dopo 104 giorni. 

Reperto macroscopico. — La ferita esterna è perfettamente guarita. Il testicolo si 
palpa sotto la cute del volume e consistenza normale. La vaginale si toglie facilmente; il 
volume del testicolo è normale; la consistenza sembra alquanto diminuita. La sezione è 
affatto normale. L’arteria deferenziale è atrofica e impervia. 

Esame microscopico. — Negativo, pel testicolo e per l’epididimo. 





ae 


Esperimento 12", — Lo stesso cane dell’esperimento 2°. Legatura a destra dell'intero 
vascolare (arteria spermatica interna e vene del plesso pampiniforme). 

Castrazione, dopo 16 giorni. 

Reperto macroscopico. — Guarigione per prima, 

I tessuti perivaginali sono congesti; la vaginale ispessita si distacca abbastanza facil- 
mente. Il volume del testicolo è un po’ aumentato, la consistenza invece diminuita, il colo- 
rito oscuro. L’arteria deferenziale è aumentata di volume; il fascio vascolare invece sotto 
la legatura è atrofico. Alla sezione la sostanza glandolare è spappolata, di colorito giallo- 
gnolo. 
© Esame microscopico. — Presso a poco si notano le alterazioni descritte nei preparati 
dell'esperimento 2°; cioò impiccolimento del calibro dei tubuli, necrosi della porzione cen- 
trale dell'epitelio, e la grande dilatazione degli spazi linfatici pericanalicolari. Nell’epididimo 
invece si nota la dilatazione dei dotti, la caduta della parte centrale dell'epitelio, e l’appiat- 
timento dell'epitelio circondante la parete del tubulo. 

Esperimento 13°. — Lo stesso cane dell’esperimento 10°. Legatura a sinistra dell’arteria 
spermatica e delle vene. 

Castrazione dopo 36 giorni. 

Reperto macroscopico. — Cicatrice cutanea lineare. 

Il testicolo è manifestamente impiccolito ed indurito; i vasi sono impervi, e non danno 
sangue alla sezione. Il testicolo paragonato con quello del lato sano è diminuito di circa 
metà del volume primitivo. La vaginale si toglie con qualche difficoltà. Il testicolo si mostra 
di colorito bruno-verde-azzurrognolo, ‘variegato, con emorragie a chiazze, specialmente 
verso l’epididimo. L'albuginea è ispessita, fibrosa, opaca; non lascia trasparire arborizza- 
zioni vasali. Il deferente non è più fiessuoso: l’epididimo è pure bluastro e duro; pre- 
senta anch'esso delle chiazze emorragiche rosse, più o meno scure. L’arteria deferenziale 
non è aumentata di calibro. 

Alla sezione, il testicolo sembra un taglio trasversale di muscolo cotto, più oscuro (mar 
seriferia, più chiaro (carnicino) verso il centro; la sostanza bastantemente 
1 più discernere i sepimenti e i canalicoli. 
same microscopico, — La necrosi dell'epitelio tubulare, uniformemente diffusa, è più 
tanto da essere scomparsa la struttura, specialmente verso la periferia dell’organo. 
Gli spazi linfatici sono meno dilatati. Nella porzione dell’epididimo si notano numerose 
emorragie. 

'sperimento 14°, — Lo stesso cane dell'esperimento 11°. Legatura a sinistra dell’ar 
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ia spermatica e delle vene. . 
7 dopo 104 giorni. 
Reperto macroscopico. — Ferita esterna perfettamente guarita. 
Il testicolo, enormemente impiccolito, si palpa appena, sotto lo cute, e si differenzia dal 


cordone, solo perchè è molto indurito. Incise le parti molli, esso non si presenta più grosse 
di un piccolo fagiuolo. La consistenza è duro-fibrosa. La vaginale molto iperemica è forte 
mente ispessita, e si toglie con molta difficoltà, tanto che in vari punti resta fortemente ade 
rente al testicolo. Il deferente ha macroscopicamente i caratteri di un cordone pieno; verso 
Vepididimo mantiene l'apparenza serpeggiante, è l’epididimo, benchè di volume assoluta 
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mente diminuito, non lo è ugualmente in relazione al testicolo, costituendo la metà circa di 
tutta la massa. Non è neppure tanto indurito, quanto il testicolo propriamente detto. 

Il fascio vascolare è ridotto un cordone bianco, pieno, senza alcuna possibile distinzione 
macroscopica. 

Il testicolo propriamente detto presenta un'alterazione curiosissima. È costituito nella 
quasi totalità da 4 0 5 cavità cistiche, della grossezza da un mezzo cece a un pallino da fu- 
cile, a pareti molto dure e tese, divise completamente fra loro, dell'apparenza di piccole cisti 
sierose, aggruppate. Punte, ne escono poche goccie di un liquido sieroso, perfettamento 
limpido, dell’apparenza di un transudato tenuissimo; l’esame microscopico ripetuto non 
ate riconoscere forme spermatiche. L’esame chimico è impossibile per l’esiguità del 
iquido. 

Mesame microscopico. — Tatto l'organo è ridotto ad un sottile cordone di tessuto con- 
nettivo, senza che sia possibile più alcuna distinzione di canalicoli o di elementi funzionanti. 


Esperimento 15°. — Cane lupetto, bianco, adulto. Peso chilog. 6. Legatura a sinistra 
dell’ arteria spermatica interna. 

Castrazione, dopo 15 giorni. 

Reperto macroscopico. — Ferita guarita per prima. Il testicolo è un po’diminuito di vo- 
lume. La vaginale si toglie facilmente. L’apparenza e la consistenza sono normali. Il co- 
lorito è un po’più oscuro, ma uniforme. Le flessuosité del cordone ben appariscenti. L’ar- 
teria deferenziale non è ipertrofica. 

Al taglio, la sostanza testicolare mostra segni di degenerazione grassa; le loculazioni 
dei canalicoli sono alquanto indistinte. 

Esame microscopico. — Esiste degenerazione grassa e necrosi incipiente della porzione 
centrale degli epiteli tubulari; negli strati parietali esiste una degenerazione cariolitica molto 
evidente, specialmente in alcune zone, per lo più periferiche, del testicolo. 

L'epididimo appare normale. 

Esperimento 16°. — Cane lupetto, nero, adulto. Peso kg. 5.500. Legatura a sinistra 
dell'arteria spermatica interna. 

Castrazione, il 21 maggio, dopo 40 giorni. 

Reperto macroscopico. — La ferita è guarita per prima. 

Gli involucri sono normali. Il testicolo appare normale di volume e di colorito. I vasi 
del cordone sono ben apparisceuti. La consistenza è diminuita. Alla sezione la sostanza 
appare spappolata, giallo-biancastra uniforme; non si distinguono più le loculazioni fisiolo- 
giche. Non vi sono focolai emorragici. 

Esame microscopico. — Le stesse alterazioui che nel caso precedente; solo più avan- 
zate: la necrosi dell'epitelio tubulare è evidente. L’epididimo è normale. 





Esperimento 17°. — Lo stesso cane dell’esperimento 15°. Legatura a destra delle vene 
del plesso pampiniforme in totalità. 

Castrazione, il 26 aprile, dopo 15 giorni. . . 

Reperto macroscopico. — Guarigione per prima. 

Il testicolo è diminuito alquanto di volume. La vaginalo si toglie facilmente. L’appa- 
renza e la consistenza sono normali. Le vene del cordone sono meno appariscenti e più as- 
sottigliate, le flessuosita meno accentuate. Il resto è normale. Alla sezione la sostanza ap- 
pare normale. 

Esame microscopico. — Il testicolo appare pressochè normale; l’epididimo normalissimo. 

Esperimento 18°. — Lo stesso cane dell'esperimento 16°. Legatura a destra delle vene 
in totalità. . 

Castrazione, dopo 40 giorni. 

Reperto macroscopico. - Cicatrice cutanea perfetta. Involucri normali. 

Il testicolo è d’apparenza normale. Il volume non è diminuito; il colorito un po’ oscuro, § 
bluastro, le vene superficiali distinte, di cui una molto grossa e piena di sangue in vicinanza i 
della testa dell’epididimo. Le vene del cordone sono ben appariscenti e come normali. La ! 
consistenza del testicolo è normale. 

Alla sezione, la polpa è molle, gialliccia, uniforme; non si distinguono più le loculazioni : 
fisiologiche; non vi sono focolai emorragici. 

Esame microscopico. — L’epitelio dei tubuli seminiferi si mostra fortemente alterato, 
presentando un grado manifesto di disgregazione molecolare. L'alterazione non è però molto 
diffusa nè caratteristica. L’epididimo è normale. 
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Esperimento 19°. — Cane giovane, lupetto, nero. Peso kg. 6. Legatura a destra 
dell’A. spermatica interna insieme ad una parte delle vene. 

Castrazione, dopo 48 giorni. 

Reperto macroscopico. — Testicolo ridotto alquanto di volume nel suo complesso. La va- 
ginale si toglie facilmente, meno in un punto verso l'alto, dove aderisce non troppo forte- 
mente. L’epididimo si mostra normale di volume, ma più liscio. In corrispondenza della 
testa, nel polo superiore del testicolo, vi sono delle manifeste cisti sierose, a contenuto 
liquido, trasparente, incolore. Il deferente è normale, non ha perduto le molteplici deflessioni 
ordinarie. Il cordone artero-venoso è ispessito, ridotto di volume; non vi si scorge apparen- 
temente alcuna traccia di vasi; sembra tessuto connettivo fibroso uniforme. Il testicolo pr 
senta qua e là alla superficie tutta un po’ oscura delle chiazze più cupe sparse irregolar- 
mente, di varia grandezza, di forma pressochè circolare e di colore marrone oscuro, come 
di sangue degenerato. La consistenza è più molle del normale. 

Alla sezione, la sostanza si mostra spappolata, non nettamente distinta, di colore mar- 
rone chiaro alla periferia, rosso lavatura di carne al centro. In corrispondenza delle chiazze 
emorragiche notate all’esterno, il colorito è più scuro, a forma d’infarto, ma non si appro - 
fonda molto. 

Esame microscopico. -— 1 canalicoli seminiferi sono grandemente alterati e ridotti di 
calibro; la porzione centrale dell'epitelio è in completa necrosi e ridotta in una massa gra- 
nulare che occupa il centro del lume. Intorno ai canalicoli, come anche intorno ai vasi per 
la maggior parte trombizzati, esiste infiltrazione parvicellulare abbondante, a focolai, senza 
alcun accenno ad organizzazione fibrosa. Verso la periferia si notano qua e là dei tratti a 
forma di cuneo, in cui non‘ si riconosce più la trama normale dei tessuti, ma si vede solo 
una massa in parte omogenea, in parte granulare, formata di globuli rossi del sangue in via 
di disfacimento e di granuli di pigmento. 

L'epididimo pure è alterato, ma in grado minore. L’epitelio dei canali è rimasto appa- 
rentemente integro, ma non ha più le ciglia vibratili, nè è netta la distinzione dalla mem- 
brana basamentale. Anche qui esistono dei focolai di infiltrazione parvicellulare. 

Esperimento 20°. — Cane bianco pezzato nero, da pecoraio, adulto. Peso kg. 7. 400. 

Legatura a sinistra dell'arteria spermatica interna e di parte delle vene. 

Castrazione, dopo 89 giorni. 

Reperto macroscopico. — Ferita esterna guarita per prima. Involucri normali. Il testi- 
colo è ridotto circa alla metà del volume. La vaginale si toglie difficilmente. Si notano sulla 
superficie esterna del testicolo, di colorito uniformemente bluastro oscuro, delle chiazze 
come di emorragie antiche sottocapsulari, sparse qua e là prevalentemente verso il polo su- 
periore. In qualche punto sembrano alquanto infossate. 

L'epididimo è anch'esso ridotto di volume; non presenta però formazioni cistiche, come 
nel caso precedente. x 

Il deferente appare meno flessuoso. Il fascio vascolare è ridotto a un cordone fibroso. 

Esame microscopico. — Le stesse alterazioni che nel caso precedente, ma in uno stadio 
più avanzato. In molti punti i canalicoli sono appena riconoscibili, e vengono sopraffatti e 
come strozzati dalla neoformazione cellulare, che comincia in vari punti ad assumere orga- 
nizzazione fibrosa. Alla periferia si notano infrarti emorragici antichi, in uno stadio avanzato 
di degenerazione, in qualche punto ridotti addirittura a tessuto cicatriziale. 
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Esperimento 21°. — Lo stesso cane dell’esperimento 19°, Legatura a sinistra di una 
parte delle vene del plesso pampiniforme. 

Castrazione, dopo 48 giorni. 

Tanto il reperto macroscopico, quanto l’esame microscopico, non fanno riconoscere al- 
cuna alterazione nè nel testicolo, nè nell’epididimo. 

Esperimento 22°. — lo stesso cane dell'esperimento 20°. Legatura a destra di una 
parte delle vene del plesso pampiniforme. 

Castrazione, dopo 132 giorni. 


Tanto il reperto macroscopico che l'esame microscopico non hanno nulla di anormale. 

Altri dodici esperimenti (23°-34°), praticati dopo i precedenti, per semplice controllo, 
(due sulla legatura dell’arteria spermatica, due sulle vene in totalità, due sull’arteria e vene 
insieme, due sull’arteria deferenziale, due sulle vene in parte, due sull’arteria spermatica 
e parte delle vene) mi dispenso dal riportarli per esteso, 
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Le conclusioni, che mi sembrano possano trarsi da queste molteplici esperienze, che in 
questa parte sono in massima concordi con quelle specialmente di MirLeT, sono le seguenti: 

1° La legatura in massa dell’arteria spermatica interna e delle vene del plesso pam- 
piniforme porta immancabilmente l’atrofia del testicolo; 

2° Pur mantenendosi la circolazione per l’arteria deferenziale, non solo il testicolo, 
ma anche l'epididimo si atrofizza; però più lentamente e in proporzione minore; 

3° L’atrofia si ha rapidamente, passando per gli stadi della degenerazione grassa e 
del disgregamento molecolare; il processo necrotico comincia dapprima nella parte centrale 





dell'epitelio; 

4° Il tessuto connettivo si forma specialmente dalla capsula fibrosa, dai setti connetti- 
vali e dal connettivo perivasale; 

5° La legatura dell'arteria spermatica interna isolata o di tutte le vene del plesso 
pampiniforme porta un disturbo nutritivo nel testicolo, e più quella che questa; ma l'alte- 
razione resta abbastanza limitata, ed io non sono dalle mie esperienze autorizzato a conclu- 
dere per l’atrofia completa dell'organo; 

6° La legatura però dell’arteria spermatica interna insieme ad una parte delle vene 
del plesso pampiniforme, che riproduce più esattamente il caso pratico, m'ha dato sempre 
alterazioni notevoli a carico del tessuto glandolare;-si ha la formazione d’infarti emorragici 
come nelle arterie terminali nel senso di Cohnheim, e una degenerazione seguita da necrosi 
degli elementi funzionanti, con formazione di tessuto congiuntivo giovane, che poi diviene 
sclerotico. Il processo non è però mai tanto rapido, quanto nella legatura in massa el vasi 
del cordone. L’epididimo è colpito solo secondarlamente. 

7° Tanto la legatura dell’arteria deferenzialo che di una parte sola delle vene del 
plesso è senza azione sul testicolo o sull’epididimo. 








VI. 
Alterazioni del testicolo per l’escissione dei filamenti nervosi del cordone. 


Nétaton fu il primo, che nella sua patologia chirurgica ricordi l’atrofia del testicolo per 
la sezione del nervo spermatico; ma non fa, che menzionarla semplicemente, senza descri- 
verne l'andamento, nè cercare di spiegarne il processo. 

Null’altro si trova nella letteratura fino al lavoro di OsoLens&y (1) pubblicato nel 1867. 

Esso sperimentò su conigli e cani, escidendo piccole porzioni del nervo, proprio sotto 
l'apertura esterna del canal inguinale, lasciando integri gli altri elementi. Le ferite guari- 
rono sempre in pochi giorni, e gli animali stettero sempre bene. 

Sino a 15-21 giorni dall'operazione non si notava alcuna alterazione nel volume e nella 
consistenza del testicolo; solo dopo la 3* settimana cominciava questo a farsi più piccolo. 
Questa diminuzione di volume andava sempre più progredendo sino al 4° mese, in cui non 
si poteva differenziare colla palpazione il testicolo dal cordone. Il testicolo ora diveniva 
duro, ora restava molle. 

Le ricerche minute praticate su testicoli di varie epoche lo portano alla conclusione, che 
la sezione del nervo spermatico con escissione di un pezzo di esso dà una degenerazione 
grassa dei canalicoli glandolari del testicolo e dell’epididimo con consecutiva atrofia di en- 
trambi, ma senza partecipazione del tessuto interstiziale, che solo talora si muta in tessuto 
grassoso. 





(1) OnoLexskr, Die Durschneidung des Nerous spermatious und deren Einfiuss auf den Hoden. Centralbi. 
f. d. med. Wissensch , 1867, n, 32 
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A proposito di quest’ ultima asserzione è importante il reperto, che OsoLenskY riporta 
nel testicolo dopo 4 mesi dall’operazione. Egli dice, che non si trovava più alcuna traccia 
di tessuto glandolare; invece di questo si riscontrava un tessuto giallo-pallido, molle, spu- 
gnoso, che aveva la costituzione del comune tessuto adiposo. Al microscopio si vedevano 
semplici cellule grassose con piccolo numero di vasi esili. Questo tessuto adiposo occupava 
tutto il testicolo e l’epididimo, e solo qua e là mostrava una maggior quantità di sostanza 
intercellulare fibrillare, che coll’aggiunta d’acqua si rigonfiava fino a completa trasparenza. 

Riporta infine l’A. un caso di atrofia del testicolo destro, occorso nell'Istituto anatomo- 
patologico di Pietroburgo il 1° marzo 1887; in cui si riscontrò degenerazione grassa del- 
l’epitelio dei canalicoli, nessuna alterazione nel cordone che potesse spiegare l’atrofia; in- 
vece degenerazione del nervo spermatico e dei filetti nervosi. Nella sostanza grigia del cono 
midollare della midolla spinale si trovò poi un focolaio di rammollimento, a cui egli riporta 
la causa della Jesione. 

Da Onotensry in poi io non so, che alcuno più si sia occupato delle alterazioni del testi- 
colo per lesione nervosa. 

Tanto più ho creduto interessante di farlo, e per completare il mio studio e per portare 
l’attenzione su una lesione più facile a occorrere nella pratica, e cioè la lesione dei filamenti 
nervosi, che decorrono nel tessuto connettivo del funicello; poichè la lesione di quelli che 
accompagnano intimamente i vasi e soprattutto l'arteria spermatica, non si può scompa- 
gnare dalla lesione di questi vasi, e quindi riontra negli effetti già studiati a proposito di 
essi, come ho già avvertito nella parte generale. 

* 


Descrivo ora brevemente le mie esperienze: 


Esperimento 35°. — Cane lupetto, bianco, adulto. Peso kg. 4.800. Escissione a sini- 
stra dei filamenti nervosi c. s. 

Castrazione, dopo 25 giorni. 

Reperto macroscopico. — Ferita guarita per prima. 

Involucri normali. Il testicolo all’esame esterno ed alla sezione appare normale. 

Esame microscopico.— Nei tagli sottili già all'esame oculare si riscontrano delle zone 
di tessuto, quasi sempre nella parte centrale del taglio, di un colore più pallido. All'esame 
microscopico di queste parti si nota una necrosi coagulativa dell'epitelio tubulare, necrosi 
però molto circoscritta. Non si notano alterazioni vasali. I tubuli dell’epididimo si  presen- 
tano perfettamente normali. 

Esperimento 36°. — Lo stesso cane dell'esperienza precedente. Escissione a destra dei 
filamenti nervosi, 

Castrazione, dopo 50 giorni. 

Reperto macroscopico. — Guarigione per prima. 

Il testicolo all'esame esterno appare normale. La vaginale si distacca facilmente. Alla 
palpazione sembra alquanto diminuito di consistenza, Alla sezione il tessuto testicolare ap- 
pare come spappolato; e specialmente alla periferia si vedono numerosi focolai emorragici 
puntiformi. Null’altro di notevole. Fra il deferente e il fascio vascolare vi è un tessuto 
membraniforme, che ha apparentemente gli stessi caratteri di quello escisso. 

Esame microscopico. — Si hanno le stesse alterazioni che nel caso precedente; però la 
necrosi dell’epitelio tubulare è più estesa, e si ha dilatazione dei canalicoli. L’epididimo è 
normale. 

Esperimento 37°. — Lo stesso cane dell'esperimento 5°. Escissione a sinistra dei fila 
menti nervosi. 

Castrazione, dopo 75 giorni. 

Reperto macroscopico. — Ferita guarita per prima. 

All'esame esterno, il testicolo è un po’ diminuito di volume. L’asportazione della vagi- 
nale riesce facile. La superficie del testicolo appare alquanto ineguale. La consistenza è 
manifestamente diminuita. Alla sezione la polpa è ridotta ad una poltiglia molle, che dà 
liquido, e si lascia facilmente abradere col tagliente del coltello, dando un succo gelatinoso, 
torbido-grigio, che all’esame a fresco risulta composto di detriti granulari e globuli 


grassosi. 
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Esame microscopico. — La lesione è ancora più estesa. In questi preparati inoltre l’al- 
terazione dell'epitelio si riscontra anche nei tubuli dell’epi 10, sempre però in grado 
minore, che non in quelli del testicolo. Anche qui vi sono punti più e punti meno alterati, e 
quelli specialmente verso la parte centrale dei tagli. 





Altre tre esperienze posteriori (rispettivamente di 25, 50 e 75 giorni) (Esp. 38°-40°) 
haono mostrato le stesse alterazioni, e sempre la diversità già notata nel grado di queste 
nei vari punti del parenchima glandolare. 


we 


Le mie conclusioni pertanto possono così formularsi: 

1° L’escissione dei filamenti nervosi del funicello non è senza azione sulla nutrizione 
del testicolo; 

2° Si nota una necrosi coagulativa dell’epitelio, sempre più estesa, che comincia nel 
centro dell’organo, © si avvia alla periferia; l’epididimo è affetto in modo uguale, ma più 
tardivamente, Importante è il fatto, che non oso indicare come constatato stabilmente, ma 
che mi preme accennare, del vario grado di alterazione in punti anche vicini del paren- 
chima, indicando quasi una degenerazione ad isole, corrispondentemente forse ai filamenti 
nervosi distrutti, che non lo furono in totalità; 

3° Dopo 75 giorni si è notata appena una leggiera diminuzione di volume dell'organo; 
quindi non credo di dover concludere per l’atrofia del testicolo. 





VII. 


Ed ora brevi considerazioni sulle applicazioni pratiche che possono avere i risultati 
sperimentali suesposti. 


ae 


Le conseguenze pratiche che possono trarsi da quanto abbiamo detto sulla lesione del 
deferente sono oltremodo importanti. Non soltanto il caso della sua lesione è da considerarsi 
nelle ferite accidentali per operazioni di ernia inguinale o di varicocele, ecc., come ricor- 
davo sul principio di questo lavoro; ma anche per asportazione di cisti o tumori del cordone, 
in cui fosse compreso il deferente, o che ad esso fossero aderenti, e simili operazioni. 

L’impossibilità dell’emissione dello sperma, qualunque siano le alterazioni che si hanno 
in conseguenza di ciò nel testicolo, ha sempre e giustamente preoccupato i chirurgi, che 
in quei casi talora ricorrevano alla castrazione per non lasciare un organo inutile, tal altra 
abbandonavano il testicolo a sè stesso, senza curarsi dell’esito finale. Pur ammettendo 
infatti l'opinione di Bruanone e di Gossexin, confortata dalle esperienze di OsoLensky e di 
Bxissaun, che il testicolo cioè rimanga normale o pressochè normale, e continui a funzio- 
nare, evidentemente l’obliterazione del lume del vase rendendo inutile affatto questa fun- 
zione, si viene perfettamente alle stesse conclusioni pratiche. Se non che io credo di aver 
dimostrato all'evidenza, che non soltanto è impedita e resa inutile la funzione, ma segue 
ben presto la sclerosi e l’atrofia dell’organo; e allora non abbiamo neppure più la possibilità 
ela speranza di poter lasciare un organo, non funzionante, è vero, ma che rimarrebbe 
inerte ed immutato, e l’individuo moralmente avrebbe il vantaggio di non accorgersi della 
mutilazione cui è andato soggetto. 

L'importanza apparisce infine di gran lunga maggiore quando si avesse a fare con un 
monorchide, in cui sarebbe soppressa d’un tratto e completamente la funzione genitale. 

Allo scopo di ristabilire la continuità nel deferente ferito ed ovviare quindi alle triste 
conseguenze accennate, abbiamo uno studio sperimentale del Posst (1), molto importante e 

(1) Poses, La guarigione immediata delle ferite trasversali del dotto deferente senza chiusura del canale. 
Rivista clinica di Bologna, dic. 1886. 
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ben condotto. Egli cominciò dal lasciare i due capi recisi a contatto mutuo senz'altro, ed 
ebbe sempre chiusura del canale: suturò i due capi con punti in vari modi, ed ebbe sempre 
obliterazione del lume. Venne quindi nell’idea di infilare nei due capi un corpo estraneo — 
e trovò ottimo il crine di‘cavallo — e suturare su questo. Il crine è espulso, e la guarigione 
si ha, rimanendo perfettamente pervio il lume del canale. 

Un'altra modificazione ingegnosa di questo processo consiste nel far passare con un ago 
un capo del crine attraverso la parete del deferente dal di dentro all'infuori fin fuori delle 
labbra della ferita cutanea, e quindi fissarlo, in modo che in terza giornata si può sfilare ed 
asportare. La guarigione si ha perfetta. 

Senza voler togliere affatto d’importanza a questi risultati del Pooat, che per la loro 
praticità io eredo dovranno esser tenuti presenti da tutti i chirurgi, ho la possibilità di 
comunicare, per cortesia del collega ed amico dottor Ioxazio Srinepi, un caso di semplice 
sutura del deferente, con probabile perfetta integrità resultante del lume vasale. Mi dispiace 
non aver qui le generalità complete: si trattava di un giovane robusto, affetto da ernia 
inguinale, che fu operato nell’ospedale di Santo Spirito di cura radicale alla Bassini: assi- 
tivo i dottori Saratva e Stroni. Durante le manovre per l'isolamento 
del sacco, fu disgraziatamente reciso il deferente. Dispiaceva in un giovanotto praticare la 
castrazione o lasciare un organo inutile. Il dottor Semevi quindi si appigliò al partito di 
tentare la sutura dei due monconi, e con un aghetto sottile ne riunì i capi con punti stac- 
cati, che comprendevano i tessuti circostanti immediatamente al vase e le sue tuniche 
esterne. L'individuo guarì perfettamente, e nè in primo nè in secondo tempo si ebbero alte- 
razioni nel testicolo, Ora son passati già tre anni, e qnel giovane, che abita qui in Roma, in 
via della Lungara, conserva il suo testicolo normale, compiendo regolarissimamente le fun- 


stevano all'atto ope! 








zioni genitali. 

Nel giugno 1894 il dott. Van Hoox (Medical News) ha proposto un nuovo metodo di 
riunione nelle ferite del deferente, simile a quello già da lui praticato nella sezione acciden- 
tale dell’uretere: Il processo consiste nel chiudere il capo periferico, e praticare su esso 
una incisione longitudinale, nella quale per mezzo di punti si fa entrare il capo superiore e 
si fissa in sito con altri punti. La piccolezza del deferente, lo spessore delle due pareti e 
uità del lume mi fanno credere che in pratica riesca molto difficile tale manovra, e che 
l'intento non venga raggiunto. 








Vesig 


La lesione dei vasi ha forse maggior importanza pratica di quella del deferente, certa- 
mente non minore. 

La questione, se la completa escissione delle vene o la lesione dell'arteria spermatica 
interna sia compatibile o no colla vita e colla funzione del testicolo, ha un interesse pratico 
altissimo, e nelle ferite accidentali e nelle operazioni di varicocele e simili, tanto più che da 
‘solutamente. 





alcuni è contesta 





Le espe ‘è, soprattutto di MirLer, come i casi clinici occorsi e riportati da VoLtmawn, 
da MirLer stesso e da Ntemann, e molti altri conosciuti, ma non pubblicati, anche fra noi, 
ed infine i risultati dei miei esperimenti, soprattutto gli ultimi praticati, in cui ho cercato - 
eredo con successo - di mettere l'esperimento nelle stesse condizioni del caso pratico pit 


ovvio, mi permettono di dare delle risposte categoriche e quindi delle indicazioni precise. 
Prescindendo dalla lesione o dall’allacciatura di tutte le vene del plesso pampiniforme 
senza lesione dell'arteria spermatica, che credo sia un caso da non dover tenere in cont 
nella pratica, la ferita dell'arteria o la legatura delle vene insieme all’arteria portano altera 
zioni gravi a carico del testicolo; quando ci capiti quindi accidentalmente questa lesione 
re prevenuti di quello che ci aspetta, e regolarci secondo i casi; quando ope 








dobbiamo es: 
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riamo, dobbiamo accuratamente guardarci di comprendere nelle legature delle vene anche 
l’arteria, poichè porteremmo un danno più grave della malattia, che vogliamo curare. 

Barveenen (/stituzioni di Patologia chirurgica e Medicina operatoria, vol. 4° p. 285) 
parlando dell’attorcigliamento proposto da Vipar nel varicocele, dice: « È importante la 
quistione, in qual modo si comporti la nutrizione del testicolo, il quale nei gradi elevati del 
varicocele diviene atrofico, quando le sue vene sono completamente occluse. Vipat afferma 
che l'operazione è addirittura un rimedio salutare contro l’atrofia. Ciò sembra incompren- 
sibile; anzi si dovrebbe piuttosto temere, che mediante l’obliterazione delle vene (e ciò. 
senza contare se viene colpita eventualmente anche l’arteria) possa essere alterata la nu- 
trizione del testicolo. Prima di de-idersi all'operazione bisogna riflettere su tale fatto, 
sopratutto negli individui che hanno un varicocele doppio, e possono ancora procreare. 

Quello poi, che dai risultati del mio studio assolutamente respingo, è la pratica sostenuta 
da alcuni di legare tutto il fascio vascolare (arteria spermatica interna e vene del plesso 
pampiniforme) nel varicocele. Il Bexwer, ad esempio, in uno studio recente sul varicocele, 
pubblicato nel Centralblatt far Chirurgie (1891) e per la parte etiologica ed anatomica molto 
ben fatto e completo, sostiene un metodo di cura radicale consistente nell’escidere tutto il 
fascio artero-venoso fra due legature e suturare i due monconi. Ecco le sue parole: « Per la 
« buona riuscita dell’operazione bisogna, che tutte le vene siano obliterate e tutto il cordone 
« accorciato. Perciò, fatta un’incisone lunga un pollice, isolo con uno strumento ottuso il 
plesso colla sua fascia dalle parti circostanti, allaccio in massa più profondamente che è 
possibile in alto e in basso, recido via la porzione intermedia ai due nodi, metto poi a 
« contattò i due monconi fra toro, e li unisco con una sutura. Con questo metodo l’arteria 
« spermatica resta sempre recisa via cogli altri elementi (essa non è spostata col vase defe- 
rente, come si legge nei libri). Il testicolo però resta abbastanza nutrito, perchè qualche 
« suo vaso, come l’arteria deferenziale, resta intatto. Anzi accade spesso di vedere, che 
dopo l'operazione il testicolo prende un maggiore sviluppo, a condizione che il decorso 
« sia asettico | » 

Ora questo assolutamente non può essere; ed io posso sperimentalmente dai miei risul- 
tati, nonchè da quelli di Mirtet, bandire questo mezzo terapeutico, che del resto logica- 
mente già la maggior parte dei chirurgi ripudiano. Quello poi che sbalordisce veramente, è 
l’ultima asserzione del passo riportato di Benner, che cioè, spesso il testicolo, dopo la lega- 
tura dell'arteria spermatica e del plesso venoso, prenda un maggiore sviluppo. 

ParguBAN (1) da osservazioni ripetute dice che l’arteria deferenziale non la cede in ca- 
libro all’arteria spermatica interna e per le sue anastomosi multiple basta alla nutrizione 
del testicolo. Ora questo nei cani certamente non è. Nell'uomo io non ho dati precisi per 
impugnarlo, ma i casi riportati, specialmente quelli di MirLer, mi sembrano limitare per lo 
meno molto l’asserzione. In ogni caso anche ammettendo, che nell’uomo le anastomosi fra 
la deferenziale e la spermatica siano più forti e numerose che nel cane, non si comprende, 
come tolto l'afflusso nutritivo per la branca maggiore, possa l’organo venire in un eccesso 
di funzionalità e di sviluppo. 

L'errore suo può spiegarsi 0 con un edema da stasi dopo l'operazione che abbia fatto 
credere ad un aumento di volume dell'organo, o se veramente il testicolo ha acquistato 
maggiore sviluppo, come spesso avviene, tolta che sia la compressione delle vene varicose, 
possiamo sicuramente affermare, che in quei casi l'arteria spermatica non era stata lesa, e 
l’operatore contro sua volontà aveva compiuta un'operazione meno radicale di quella che 
aveva in animo di praticare. 


a 


a 


è 


(1) Wien. med. Presse, 1870 
C—15* 
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Per quel che si riferisce ai nervi, infine, e specialmente in riguardo alle operazioni, che 
si praticano sul cordone in basso, dove il nervo spermatico si sfiocca in molteplici ramu- 
scoli, che in parte decorrono nel lasso connettivo fra il deferente e i vasi, sia nel varicocele, 
sia nell’estirpazione di cisti o tumori del cordone o simili, risulta chiara da quanto sopra 
esponemmo la necessità di risparmiare per quanto è possibile questo connettivo interele- 
mentare, sapendo che possono venirne ai testicoli delle conseguenze non meno grati che 
per la sezione ed escissione del tronco stesso del nervo all’anello inguinale. 


VIIL 


Tutte queste deduzioni cliniche e terapeutiche, che coronano lo studio sperimentale e 
anatomo-patologico da me intrapreso, e lo rendono importante e pratico, mi fanno sperare 
di non avere inutilmente perduto il mio tempo e la fatica molta, che le esperienze mi sono 
costate; e mi confortano nel proponimento di continuare a studiare in questo campo, così 
poco curato, e pure così fertile di considerazioni pratiche importanti, sulle molteplici que- 
stioni, che io nel corso del mio lavoro ho avuto appena la possibilità di accennare. 
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(Continuazione e fine, v. vol. IL-O, fase. 8). 


Il bacillo trovato da Sciow (1) nell’urina di un malato affetto da mielite da com- 


pressione, ma non pneumaturico fu chiamato dall'A. coccobacillus aérogenes v 


icicue 








e fu identificato da Scunrrzter (2) con un bacillo isolato da lui, in un caso di cistite, 
dall’urina e dichiarato alla sua volta identico al bacillo descritto da KLem e da 
Etsenconr (nella colpitis emphysematosa) e costituente una specie a sè differenziabile 
specialmente dal bacterium coli, Scuow coll’ inoculazione nella vescica ottenne una 
cistite. 

Il bacillo trovato da Le Dentt (3) nel suo “ rene yasoso , dove i bacinetti erano, 
come nel caso di Favre, ripieni di gas, deve essere identico a quello trovato da 
Favre nel suo caso e che non è identico, come assicura Favre stesso, a quello di 
KLeiN ed EisenLoHr. 


(1) Scmow, L e. 
(2) Scuarzuen, Le. 
(8) Le Destro, Le. 
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Heyse (1) in un caso di pneumaturia ha isolato ultimamente un bacillo che iden- 
tifica col lactis aérogenes scoperto da EscHERICA nel latte e nelle feci dei poppanti. 
Anch'esso è capace di dar luogo allo sviluppo di gas. Negli esperimenti fatti HeysE, 
il cui lavoro costituisce un ottimo contributo allo studio dello sviluppo di gas nel- 
l'organismo, non ottenne che in rari casi la produzione di gas, e solo quando fece 
precedere una mortificazione dei tessuti o aggiunse virulenza alla inoculazione. 

Le uniche inoculazioni pusitive furono quelle fatte nel cavo pleurico, le quali 
diedero luogo a piopneumotorace, inoculando però insieme al bacillo gasogeno anche 
lo streptococco. 

Questo conferma le esperienze nostre, in quanto qui lo stafilococco inoculato 
rappresenta, coi suoi prodotti tossici specialmente, la stessa parte che nei nostri 
esperimenti sugli animali rappresentava l’inoculazione dei filtrati tossici, senza 
i quali non si aveva l’attecchimento del germe gasogeno. 

Nella cavità dell’ utero spesso si svolge, specialmente in puerperio, una forma 
nota sotto le denominazioni di fisometra o tympania uteri: l'utero è disteso da gas, 
che fino a questi ultimi tempi furono ritenuti esclusivamente come aria atmosferica, 
penetrata o per atonia dell’utero o per manovre ostetriche. 

Siccome questo sviluppo di gas era accompagnato quasi sempre da cattivo 
odore dei lochi e seguito spesso da vere infezioni, si pensò poi che un processo di 
putrefazione entro la cavità uterina potesse dar luogo allo sviluppo di gas, ma si 
ritenne sempre che questo processo fosse legato alla penetrazione dell’aria. 

Importante per noi è quindi sopratutto un lavoro del GorsBarp (2) secondo il quale 
la penetrazione dell’aria nell’utero non è necessaria. Nei suoi casi i microrganismi 
non provenivano direttamente dall’aria ma dalla vagina e dalle vicinanze. In tutti 
i 6 casi di tympanta uteri da lui studiati batteriologicamente isolò un identico bat- 
terio gasogeno che potè identificare col bacterium colt commune. 

Anche il dott. FaLTIN di Monaco, ha isolato dall’utero in casi di fisometra un 
bacillo del quale vidi le culture e questo bacillo, gasogeno, aveva i caratteri cultu- 
rali dei batterii del gruppo dei simil-tifo, al quale gruppo appartiene anche il d. cols 
commune. Il lavoro del dott. FALTIN, a quanto mi consta, non è oggi ancora pubbli- 
cato, ma porterà certo un importante contributo alla questione della tympania uteri. 

Un'altra affezione con sviluppo di gas, in rapporto anch’essa col canale genitale, 
è la cosidetta colpo iperplasia cistica o colpite enfisematosa secondo la denominazione 
di ZWEIFEL. 

EisENLORR (3) fu, credo, il primo a studiare batteriologicamente queste cisti ga- 
sose (descritte prima e istologicamente studiate da WinckeL, da CHIARI, da ZWEIFEL 
e da alcuni altri), le quali si formano oltre che nella parete della vagina, anche in 
quelle della vescica e dell’intestino. Egli ha trovato che lo sviluppo di gas in queste 
cisti dipendeva dalla presenza di microbi, ed in un preparato fatto col contenuto di 
una cisti gasosa vaginale, come nell’efisema interstiziale dell’intestino della stessa 
paziente trovò al microscopio un bacillo, che potè identificare con un altro da lui 
rinvenuto, allo stato di purezza, in un caso di enfisema della parete vescicale. Era un 
bacillo corto, con estremità arrotondate, vivacemente mobile, facoltativo anaerobio, 
che sulla gelatina, sull’agar e sul siero di sangue dava culture bianco-gialliccie cre- 
scenti lentamente alla temperatura della camera e molto più presto a quella di 38° C. 
Per infissione in agar a 35°-37° in 12-14 ore dava luogo allo sviluppo di una quan- 
tità enorme di piccole e grosse bolle gasose che rompevano l’agar in tutti i sensi. 

EisENLOHR cercò con le culture pure di riprodurre l’enfisema negli animali, inocu- 
lando cavie e conigli nel retto e nella vagina, ma tutti i tentativi rimasero senza ri- 
sultato. 





(1) Heyse, Ueber Pneumaturie, hervorgerufen durch Bacterium lactis atrogenes, und tiber pathologische 
Gasbildung im thierischen Organismus. Zeitschrift fiir klinische Medicin, vol. XXIV, fasc. 1 e 2, p. 130, 1894. 

(2) GoeBBARD, Klinische Betrachtungen und bakteriologische Untersuchungen iiber Tympania Uteri. 
Zeitschrift f. Geb. u. Gyn., vol. XXVI, fasc. 2, p. 481, 1893. 

(3) EisenLonR, Das interstitielle Vaginal-, Darm- und Harnblasen- Emphysem zuriickgefithrt auf gasent- 
tcickelnde Bakterien. Beitr. z. Path. Anat., vol. III, p. 101, 1888. 
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Ostermair (1) trovò nelle cisti gasose vaginali dei batterii che non potè ottenere 
in cultura pura. . 

KLEIN (2) trovò un bacillo gasogeno simile affatto a quello di EtsenLoHR. Notevole 
è il fatto che già nella seconda generazione i batterii cessarono di produrre gas nei 
substrati albuminosi. Dopo 8-14 giorni le culture erano poi, al dire di KLEIN, non 
più trapiantabili, sicchè i bacilli o erano morti o avevano perduto la proprietà di 
moltiplicarsi. 

Secondo Kuen ed EisenLonR, i bacilli, penetrati nelle vie linfatiche delle pareti 
vaginali, vescicali o intestinali vi svilupperebbero dei gas a carico della linfa e pro- 
durrebbero così, con la dilatazione degli spazi e dei vasi linfatici, le cisti gasose sud- 
descritte. Tali cisti sono assai spesso in rapporto con la gravidanza e col puerperio 
per i disturbi circolatorii che in queste epoche in quelle regioni si verificano. A que- 
sto devesi poi certamente aggiungere la maggiore facilità della penetrazione e dello 
sviluppo dei germi, i quali trovano un ricco pabulum e una facile porta d’ingresso 
nei tessuti mortificati. 

Oltre a queste affezioni locali più direttamente in rapporto col sistema genitale 
femminile, altre forme noi conosciamo di sviluppo di gas nell'organismo. 

Un caso importante è quello descritto da Jiincensen (3) nel 1887: ventiquattro 
ore dopo la perforazione di un’ulcera dello stomaco, non solo si ebbe gas nella ca- 
vità del peritoneo, ma anche enfisema della pelle dell'addome e formazione di un 
doppio pneumotorace 0, meglio, piopneumotorace. Alla sezione fu vista dell’aria 
nell’arteria femorale sinistra, nella temporale e nella vena giugulare. Ecco lc osser- 
vazioni notevoli che fa lo Jiincensen stesso su questo caso: “ Qualche cosa di flogi- 
“ stico (oggi si può dire: qualche microbo) capace di sviluppare gas entro i tessuti 
“del corpo dovette trovarsi dopo la perforazione dello stomaco nell’essudato del 
“ cavo peritoneale. Di qui esso deve essersi fatto strada entro la parete addominale 
“ e nel cavo pleurico, quindi nel sangue. , 

Un caso simile a questo è quello descritto da Heyse (4) alla fine del suo lavoro 
sulla pneumatu i tratta di un altro piopneumotorace per apertura di un ascesso 
gasoso entro la cavità pleurica. L’ascesso era metastatico, puerperale. La donna 
morì e le culture diedero luogo allo sviluppo di stafilococco piogene aureo, ma al 
microscopio si notavano altre forme che non poterono venir coltivate. 

5), parlando del piopneumotorace (subfrenico) riconosce la possibilità 
che nell'organismo si formi gas per putrefazione del pus. 

Un altro caso assai importante di sviluppo di gas in relazione con lo stomaco è 
descritto da E. FringEL (6). Si tratta di un uomo che per un accidente di lavoro 
ebbe una frattura comminutiva della 1* falange del dito indice destro. Fu medicato, 
ma tre giorni dopo si notava gangrena della pelle intorno alla ferita: dopo altri tre 
giorni l’uomo morì in collasso, dopo aver molto sofferto allo stomaco ed avere avuto 
vomiti sanguigni. All’autopsia presentò ittero lieve, ecchimosi multiple, gastrite 
acuta enfisematosa. Nello stomaco, contenente un liquido color caffè e di odore non 
specifico, la mucosa era arrossata e sparsa di numerosissime prominenze in parte 
raggruppate, non più grosse di un acino di canapa, che al taglio si manifestavano 
come sollevamenti della mucosa per gas sviluppatasi al disotto. Incidendo queste 
vescichette, la mucosa tornava ad accollarsi. Mancava qualunque segno di putrefa- 
zione. Come produttore di tale gastrite enfisematosa Fr. trovò un bacillo, che non 
potè però coltivare e col quale non potè quindi riprodurre la forma negli animali. 
Tali bacilli avevano morfologicamente una grande rassomiglianza con quelli del 

















(1) Osteamam, Colpohyperplasia cystica. In dissert. Ingolstadt, 1889. 

(2) Kiri, Gasbildende Bacillen bei Colpohyperplasia cystica. Centr. f. Gyn., n. 31, p. 641, 1891. 

(8) Joncexsex, Deutsches Arch. f. klin. Med., vol. XLI, 1887. 

(4) Le. 

(5) Levnex, Ueber Pyopneumotorax subphrenicus und dessen Behandlung. Berliner klin. Wochenschrift, 
n. 46, 1892, 

(6) E. Frivee, Usher einen Fall von Gastritis acuta emphysematosa wahrscheinlich mykotischen Ur+ 
sprungs. Vitchow's Arch. f. path. Anat. u. Phys., vol. CXVIII, p. 526, 1890. 
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carbonchio. Dopo avere escluso che si trattasse di un fatto cadaverico, Fr. dice che 
la malattia deve essere ritenuta come una gastrite bacillare simile a quelle negli ul- 
timi anni osservate da Kens e da Nasse e citati nel trattato di Ort (p. 704-705). 

Anche nelle articolazioni sono state qualche volta osservate suppurazioni con 
sviluppo di gas per germi di putrefazione pervenutivi. Senator (1) rammenta un in- 
teressante caso di sviluppo dì gas nella cavità articolare del ginocchio in un indi- 
viduo affetto da pioemia nella guerra del 1870-71 e diagnosticata con la percussione. 
Casi simili sono stati dopo, ed anche prima, descritti più volte. Ma i primi casi illu- 
strati batteriologicamente sono quelli di Brreser ed EkRLICA (2) i quali in malati di 
tifo trovarono un enfisema sottocutaneo che si spingeva fino nel tessuto retroperi- 
toneale ed in questo un bacillo capace di produrre gas. 

Molti ascessi, specialmente vicino all’intestino, hanno richiamato l’attenzione per 
sviluppo di gas. Se ne parla in molti trattati e manuali di chirurgia antichi. Fra 
quei casi che furono argomento di monografie, ne citerò uno di Levy (3). Si tratta 
di un ascesso gasoso nella regione epigastrica, d’origine puerperale, nel quale, ac- 
canto allo streptococco piogene che aveva, secondo l'A., solo una parte secondaria, 
si trovò un bacillo anaerobio molto simile nell'aspetto a quello del carbonchio. Non 
furono fatte inoculazioni di questo batterio negli animali. 

DunceRN (4) vide dopo una extirpatio recti svilupparsi un flemmone gasoso ac- 
compagnato da una peritonite purulenta. Le ricerche batteriologiche diedero strepto- 
cocchi anaerobi e specialmente bacilli che per ogni riguardo somigliavano al b. coli 
e le cui culture erano fortemente gasogene. Negli animali non si potè ottenere col- 
l'infezione la produzione di gas. 

E. FrankeL (5) in 4 casi di flemmone gasoso isolò un bacillo da lui chiamato 
Bacillus phlegmones emphysematosae, che appartieno agli anaerobi e riproduce negli 
animali, un quadro tipico della malattia. 

Nella gangrena poi lo sviluppo del gas é un fatto ovvio e da lungo tempo osser- 
vato, 
Il Borrm (6) fu il primo nel 1870 a dimostrare la trasmissibilità della malattia 
dall'uomo all'animale e da animale a animale. 

Ar oine e CHauveau nel1884 (7) studiando batteriologicamente la gangrena ga- 
sosa erano venuti alla conclusione che essa doveva essere dovuta al vibrion septique 
di Pasteur, oggi bacillo dell’edema maligno. 

Triraup (8) in un suo lavoro che raccoglie 123 casi di gangrena gasosa fulmi- 
nante, dice che esiste un bacillo specifico per questa forma di gangrena e che questo 
bacillo non è quello di ArLone. 

Curart (9) ha studiato un caso di gangrena fulminante (Maisonneuve) in seguito 
ad amputazione con un diabetico, e nei liquidi interstiziali, nei tessuti e nel sangue 
si trovò una sola specie di bacilli identici ai batterii del colon. Le colture, inoculate, 
diedero luogo ad una setticemia mortale, ma non si riuscì a produrre l’enfisema. 

Wicxte (10) in 3 casi di gangrena gasosa trovò un bacillo simile a quello del- 
l'edema maligno, ma non confondibile con esso, perchè non patogeno. 

Di uno sviluppo di gas negli organi interni, di un’ invasione generale dell’orga- 
nismo da parte dì microbi gasogeni attivi, non si parla fino al 1892, ciò che non 


(1) Senator, Lc. 

(2) Barecer uno Enatica, Usher das Auftreten des malignen Oedema bei Typhus abdominalis. Berliner 
Klin, Wochenschrift, n. 44, 1882, 

(8) Levy, Ueber einen Fall von Gasabscesses, Deutsche Zeitschrift fiir Chirurgie, vol. XXXII, p.248, 1891. 

(4) Dunoena, Ein Fall vom Gasphlegmone unter Mitheteitigung des B. coli. Milnch. med. Wochenschrift, 
n. 40, 1893. 

(5) E. Fainnnt, Ueber Gasphlegmonen. Hamburg u. Leipzig (Voss), 1893. 

(6) Borrint, Gangrena enfisematica. Atti della R. Accad. di Med. di Torino, 1870. 

(7) Antome er Cuavveau, Academie de Médicine de Paris, 6 maggio 1884. 

(8) Triravo, De la gangrène gazeuse foudroyante. Rev. de Chirurgie, vol. III, n. 10-19, 1884, 

(9) Cutani, Zur Bakteriologie des septischen Emphyseme. Prager med. Wochenschr., n. 1, 1883, 

(10) Vicxtsix, Drei Falle von Gasgangran. Virchow's Arch, vol. CXXV, 1891. 
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toglie che molti casi possano essere stati veduti ed anche descritti prima cd ai quali 
non si sia data importanza. 

In un lavoro di Wetcu e Nurratt (1) si parla di un bacillo gasogeno trovato in 
cultura pura nelle vene di un uomo morto per aneurisma e nelle quali aveva prodotto 
gas. Gas fu egualmente trovato negli animali ai quali il bacillo venne inoculato. 

Ma assai più importante è un lavoro di P. Ernst (2) sopra un anerobio produt- 
tore di gas nel corpo umano. Il lavoro è fondato su due casi, uno dei quali è assai 
simile al nostro. 

In una autopsia fatta tre sole ore dopo la morte di una donna, affetta da endo- 
metrite, pelviperitonite ed ittero, che aveva abortito un bambino putrefatto, Ernst 
trovò un processo caratteristico del fegato. Un taglio di questo organo mostrava 
fini e finissime vescichette gasose disposte in focolai miliarici, In questi e nel sangue 
Eansr trovò tozzi, immobili bacilli, con estremità arrotondate che si coloravano così 
col Gram come coi colori di anilina in soluzione acquosa. Tre piastre di gelatina e tre 
di agar rimasero sterili; invece nelle infissioni fatte in tubi si svilupparono, solo al 
fondo di queste, delle colonie ed alla superficie si raccolse del gas. Si doveva trattare 
di un anaerobio. Le culture anaerobiche infatti permisero di isolare un batterio ob- 
bligato anaerobio che dava sviluppo di gas nei comuni substrati albuminosi. Le 
inoculazioni degli animali furono poco concludenti. 

Nel secondo caso si tratta di un uomo di 55 anni, morto per peritonite da perfo- 
razione. Anche qui fu trovato lo stesso fegato spumoso e lo stesso bacillo nei focolai 
miliarici. 

Che in questi casi non si tratti di alterazioni cadaveriche, lo dimostra l'A. con 
una diligentissima analisi. Come porte d’ingresso sono da considerare l’utero nel 
primo caso, e nel secondo l’intestino. 

L’utero, si presentava infiltrato anch'esso di vescichette gasose ed i tipici bacilli 
del fegato si presentavano soli negli strati profondi dell'organo, mentre in quelli più 
vicini alla cavità si trovarono molte altre specie microbiche. Le cellule epatiche mo- 
stravano due specie di degenerazione: vacuolare del protoplasma cellulare e raggrin- 
zativa del nucleo ; specie quest'ultima dimostra non trattarsi di una postmortale, ma 
di una vitale alterazione (GoLpmann). 

Per ciò che riguarda la distribuzione dei germi nel fegato se ne trovavano vuote 
le diramazioni arteriose ed i dòtti biliari; pochi se ne trovavano schierati nei capil- 
lari, un po' più nelle vene centrali ed abbondanti erano infine nelle diramazioni 
della vena porta. L’importazione dei batterii deve essere quindi avvenuta per la vena 
porta ed è, secondo l’A., facilmente immaginabile un trasporto diretto dalle vene 
uterine, quando si pensi alle anastomosi le quali nella gravidanza hanno una parte 
molto più notevole dell'ordinario. (Il plesso vaginale ed uterino stanno in rapporto 
col plesso emorroidario e questo di nuovo per le vene emorroidali superiori col ter- 
ritorio della porta). 

Meglio si spiega l’infezione batterica nel secondo caso, trattandosi in esso di af- 
fezione dell'intestino che è già nel territorio della porta. 

Il bacillo descritto da Ernst e da WeLcH E NurtALL pare che sia identico a. quello 
trovato da FrANKEL nel flemmone gasoso (I. c.). 

Da tutto questo si vede che lo sviluppo di gas nell'organismo a spese dei suoi 
tessuti per opera di batterii gasogeni è un fatto accertato. Solo l’esperienza clinica 
dimostra, e le ricerche sugli animali da me fatte confermano, che per questo sviluppo 
di gas, il quale è per lo più in rapporto con l’attecchimento di germi poco o punto 
patogeni, occorre un indebolimento non solo locale ma anche generale dell’orga- 
nismo. 


(1) Wesew axv NurrALL, A gas-producing Bacillus (B. atroyener capsulatus n. sp.) capable of rapid dere: 
Jopment in the blood vessels after death. Bulletin Johns Hopkins Hospital, vol. 3, n. 24, p. 81, 1892 

(2) P. Enusr, Ueber einen garbildenden AnaProben im menschlichen Kirper und seine Beziehung zur 
Schaumleber. Virchow's Arch., vol. CXXXIII, 1893. 
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Da ciò dipende che tutte, o quasi, le inoculazioni fatte sugli animali dai diversi 
autori che isolarono microbi gasogeni da focolai gasosi dell'organismo furono se- 
guite da insuccesso, e solo riuscirono positive, cioè diedero luogo a sviluppo di gas 
quelle poche nelle quali, o appositamente o in modo accidentale, vennero diminuite 
le resistenze degli organismi di prova. 

Basta scorrere la letteratura per convincersi di questo fatto, che è luminosamente 
confermato anche dalle esperienze da me istituite. 

Massima è, di fronte alle infezioni, l’importanza delle condizioni che indeboli- 
scono l'organismo. Per me non è tanto la virulenza nei microbi (che non sappiamo 
del resto ancora come spiegare) quella che permette l’attecchimento e la diffusione 
di germi prima innocui abitatori delle nostre mucose e della nostra pelle, quanto la 
diminuzione delle resistenze organiche, locali e generali, determinate sia da cause 
estranee, sia da cause dipendenti dagli stessi microbi rimasti fino ad allora appa- 
rentemente innocui. 

Così nel nostro caso la presenza dei microrganismi comuni nel canale genitale 
rimase per un certo tempo inavvertita, perchè i tessuti in contatto coi microbi ave- 
vano una resistenza sufficiente ed un'attività bastevole per opporsi vittoriosamente 
alla loro invasione. Ma indebolita per il fatto dell’anemia, della gravidanza, delle 
cattive condizioni igieniche, ecc. da una parte, e per l'assorbimento di prodotti to: 
sici microbici dall'altra, la resistenza dei tessuti e l’attività dei succhi organici, 
quegli stessi microrganismi che prima, relativamente innocui, rimanevano localizzati 
nel canale genitale, nei coaguli endouterini, non aumentando di virulenza (fatto che 
non possiamo provare), ma approfittando delle diminuzioni di resistenza nell’orga- 
nismo (fatto che è luminosamente dimostrato) poterono invadere i tessuti, penetrare 
nel torrente circolatorio, raggiungere ancora attivi i focolai emorragici degli organi, 
viverci e moltiplicarcisi. 

Lo stesso deve accadere in molte altre infezioni, nelle quali l’indebolimento del- 
l'organismo precede sempre o quasi sempre la diffusione in esso dei germi. Nel tifo, 
nel colcra, nelle diarree infettive dei bambini, come io stesso ho potuto vedere (1), 
precede alla vera infezione un periodo d’intossicazione per opera di veleni segregati 
dai batterii nella loro vita saprofilica a spese del contenuto intestinale. 

Nella febbre puerperale, come esporrò in un prossimo lavoro, si ha sempre, 
eccettuali i casi d'inoculazione diretta del virus, uno stadio iniziale, preparatorio, 
nel quale i comuni saprogeni, crescendo a spese della sostanza morta contenuta nel- 
l'utero o ristagnante in vagina, rappresentano una parte importantissima, giacchè 
segregano veleni che indeboliscono localmente e generalmente l'organismo ed aprono 
la strada agli agenti infettivi più energici che li accompagnano. 

Le infezioni miste costituiscono per questo uno dei più importanti capitoli della 
batteriologia clinica e non perchè una specie batterica aumenti la virulenza del- 

. l’altra, con la quale si trova in contatto, come alcuni vogliono ammettere e come io 
ho anche combattuto in un mio lavoro sul tetano puerperale (2) dopo SANFELICE, 
dopo Roncati (3); ma perchè “ diminuisce la resistenza dell'organismo il quale si 
“ fende peggio dovendo combattere non con un solo invasore ma con parecchi. , 

Con ciò non escludo, intendiamoci bene, l’importanza della virulenza, varia 
nelle diverse specie e nelle diverse condizioni di vita dei microbi, ma sostengo 
che, dati questi due fattori, virulenza dei microbi e resistenza dell'organismo 














(1) Rossi Donta, Contributo alla etiologia delle diarree estive dei bambini. Annali dell' Istituto d'igiene 
sperimentale della R. Università di Roma, vol. If (nuova serie), fasc. 4°, 1893, 

(2) Rosst Donta, Contributo allo studio del tetano puerperale, ecc. Il Policlinico, vol. I-C, fasc. 2°, 1894, 

(8) Roxcatt, Il Roncali ha veduto che costringendo a vivero per un certo tempo nell'agar dove vegeta 
il bacillo tetanico, dei batterii attenuati e poi inoculandoli nel sottocutaneo di cavie si trova che essi hanno 
riacquistato la proprietà di moltiplicarsi nell'organismo. La tossina del tetano rende poi il bacillo cuniculi- 
licida, che usualmente non è setticoemico per le cavie, capace di moltiplicarsi nel loro organismo e di u 
derle di setticoemia. Dell'azione del veleno del bacillus tetani ansociato coi prodotti di cultura di alcuni 
microrganismi patogeni e non patogeni. Annali dell'Istituto d'igiene della R. Università di Roma, vol, Ill, 
p. 141-142, 1893, 
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alla invasione loro, i rapporti fra essi nello scoppio di una infezione, possono 
variare infinitamente: dal massimo della resistenza organica accompagnato al 
massimo della virulenza microbica fino al minimo della resistenza organica accom- 
pagnato al minimo della virulenza microbica. In questo ultimo caso batterii che si 
dovrebbero dire non patogeni, perchè incapaci di vivere abitualmente entro all’orga- 
nismo, possono invece viverci e moltiplicarcisi, possono essere cioè in grado di 
comportarsi come germi patogeni. 

È’ quello che è accaduto nel nostro caso e credo di essere pienamente giustifi- 
cato del non aver io voluto, come avrei anche potuto, considerare come patogeni 
i microbi da me trovati allo stato di purezza negli organi e dell'avere affermato che 
in parte per l'assorbimento dei prodotti tossici di scomposizione batterica, in parte 
per altre cause d’indebolimento, l'organismo della donna non si potè più opporre 
all'invasione dei detti microbi benchè non patogeni (nel senso comunemente ado- 

erato), . 
n Questo stato di minima resistenza alle invasioni microbiche che hanno le donne 
affette da eclampsia o da tossiemie gravidiche in genere è un fatto ben constatato e 
non v'è clinico il quale non abbia osservato come sia difficile, anche raddoppiando 
le precauzioni, mantenere tali donne libere da processi puerperali. Esse hanno quasi 
sempre lochi cattivi e spesso vere infezioni alle quali non di rado soccombono. 


E) 

Resta ora a parlare dell’ultimo punto: la penetrazione cioè entro l'albero circola- 
torio dei gas prodotti dai batterii. 

Già il Morcasni (1) fa menzione di casi di morte repentina dovuti a penetrazione 
d’arin nel circolo sanguigno. Anche gli antichi parlano di questi fatti, ma natural- 
mente non si può dar loro molta importanza. 

Teoricamente però, non si può negare che un’embolia gasosa, da qualunque pro- 
cesso provenga e di qualunque natura sia il gas, possa produrre la morte im- 
provvisa. 

Nel nostro caso, per esempio, dopo aver constatato uno sviluppo abbondante di 
gas entro l'organismo non si potrebbe a priori escludere che esso fosse penetrato 
in circolo ed avesse dato luogo ad un’embolia gasosa. Ma come non si può esclu- 
dere questo fatto, non si può nemmeno ammetterlo, giacchè è probabile che una 
gran quantità del gas trovato nel cadavere si sia formato dopo la morte. 

Lo stesso si ha nei casi di WeLcH e NurTALL ed in quelli d’Ernst dove il torrente 
circolatorio fu anche invaso da gas, ma non si sa se nel vivente o nel cadavere. 

Nelle esperienze sugli animali il tempo decorso tra la morte e l'autopsia fu sempre 
minimo, eppure constatai qualche volta la presenza di gas nell’albero circolatorio. 

Ciò prova la possibilità della penetrazione di gas entro i vasi sanguigni già du- 
rante la vita e di una morte repentina pet embolia gasosa. Al di là di questa sem- 
plice enunciazione di possibilità non possiamo però naturalmente andare. 









VI. 
Conelusioni. 


1. — Un processo di decomposizione batterica, localizzato in qualunque punto 
dell'organismo, può dar luogo ad una forma di tossiemia, che può riuscire eminente- 
mente perniciosa: 

a) producendo alterazioni degli organi e disturbi funzionali capaci di dare da 
soli la morte per avvelenamento ; 

5) indebolendo l'organismo, togliendogli cioè i poteri di resistenza contro una 
infezione, alla quale può secondariamente esser dovuta la morte stessa. 

2. — La tossiemia ed il consecutivo debilitamento dell'organismo può far sì che 


(1) Moncaam, De sedibus et caugie morborum. Epistola V, 
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specie batteriche abitualmente non patogene, acquistino la capacità di vivere a spese 
di organismi ancora viventi. . 

3. — Cid è dovuto non tanto all’aumento della virulenza dei microbi, quando 
all’indebolimento dell’organismo che li ricetta, il quale può giungere così a compor- 
tarsi perfino, tutto od in parte, come se fosse della sostanza organica morta. Per 
questa ragione nelle infezioni in genere, a mano a mano che l’organismo si inde- 
bolisce, sempre maggiore si fa, ad altre circostanze pari, il numero delle specie 
microbiche che possono invaderlo, dalle più alle meno virulente fino a quelle con- 
siderate come innocue. 

4. — Queste specie microbiche considerate come più o meno innocue non de- 
vono a rigore, di fronte per lo meno alla clinica, esser tenute come tali, giacchè 
hanno anch’esse un potere patogeno non indifferente e, se non sono essi se ca- 
paci di trasformarsi in microbi patogeni propriamente detti, preparandosi il terreno 
favorevole e la via d’invasione, preparano l’uno e l’altra ad altre specie microbi- 
che più adatte alla vita parassitaria ovvero uccidono, senza invaderlo, l’organismo, 
avvelenandolo più o meno rapidamente. 

5. — L’eclampsia delle gravide è una forma avanzata di tossiemia e la tossiemia, 
che può essere data da incompleta eliminazione dei prodotti regressivi del corpo, 
può anche essere prodotta dall’aumento della loro produzione. Così nell’aumento 
della produzione come nella diminuzione della eliminazione la gravidanza come gra- 
vidanza può avere grande influenza, ma un’influenza anche maggiore è esercitata 
certo hella più gran parte dei casi dalla accidentale presenza di focolai di decompo- 
sizione, per lo più batterici, nelle cavità o superfici fisiologiche o patologiche del- 
l'organismo (utero, intestino, cavità ascessuali, tumori, ecc.). In questi focolai mi- 
crorganismi considerati per lo più come non patogeni segregano i loro veleni, i 
quali, giunti in circolo, esplicano la loro azione deleteria sul protoplasma di tutte 
le cellule indistintamente e ne indeboliscono l’indice di vitalità. Di qui le diverse 
alterazioni e prime fra tutte quelle vasali, alle quali sono dovute le emorragie carat- 
teristiche dell’eclampsia e delle tossiemie in genere. 

Con ciò mentre si rafforza la teoria tossica dell’eclampsia non si rinnega la bat- 
terica: solo se ne modifica il significato riducendola, in ultima analisi, ad una varietà 
della prima. 

6. — In seno ad ogni focolaio necrotico, dovunque esista della sostanza morta, 
ivi può un microrganismo saprogeno vivere e moltiplicarsi. Sulle superfici diretta- 
mente in rapporto con l’ambiente esterno assai più facilmente si verifica questo 
fatto di quello che negli organi interni. Ma anche in questi può aversi lo sviluppo di 
microbi saprogeni, quando venga sufficientemente indebolito l’organismo. Infatti 
dalle esperienze instituite negli animali si ha che: 

a) Batterii gasogeni inoculati negli animali sani non diedero luogo a nessuna 
alterazione e a nessuna formazione di gas; 

b) Gli stessi batteri, inoculati in animali dopo un semplice. maltrattamento 
dei tessuti, non diedero luogo in questi tessuti ad alcuno sviluppo di gas; 

c) Gli stessi batteri, inoculati ad animali lentamente intossicati prima con 
prodotti putridi e presentanti emorragic negli organi, si svilupparono in queste emor- 
ragie e vi produssero gas. Lo stesso accadde nelle emorragie del fegato e della milza 
in una donna affetta da tossiemia. 

7. — Molte delle cosidette infezioni emorragiche non sono che semplici intossica- 
zioni ed i batterii isolati dalle macchie ecchimotiche della cute o dei vari organi non 
sono per lo più che batterii comuni,.i quali nella sostanza morta degli stravasi 
ematici trovano il pabulum necessario e sufficiente alla loro vegetazione ed alla loro 
moltiplicazione. Così molte delle piosetticoemie descritte nella porpora ed in altre 
affezioni emorragiche sono preparate dalle emorragie e, queste essendo prodotte 
dall’intossicazione del sangue, si spiega bene il legame che intercede assai stretto 
e frequente tra autointossicazione e piosetticemia criptogenetica. Questa è spesso, 
per le ragioni suddette, una conseguenza della prima. 

8. — Lo sviluppo di gas nell'organismo è un fatto non molto frequente, ma 
perfettamente possibile, ed è dovuto a microrganismi di specie svariate, appartenenti 
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però quasi tutti al gruppo dei batteri intestinali più comuni: ai simil-tifo. Ciò 
risulta dal confronto dei batterii isolati in questo caso con quelli isolati dagli altri 
autori in circostanze simili. 

9. Non è escluso che la presenza di gas di produzione batterica nell'albero 
circolatorio si possa avere già durante la vita e che questa presenza sia capace di 
dare luogo ad una morte repentina per embolia gasosa. . 

Roma, agosto 1894. 





Lagoratorio DI Fisioocia DELLA R. UNIVERSITÀ DI Roma 
diretto dal prof, L. LUCIANI 


Influenza della ablazione delle ovaie sul metabolismo 
organico. 


NOTA PRELIMINARE 
del dottori 
@. EMILIO CURÀTULO LUIGI TARULLI 
Profossore pareggiato di Ostetricia e Ginecologia Aluto alla Cattedra di Fisiologia 


Il punto di partenza delle presenti ricerche è stato il fatto clinico ormai accet- 
tato che le osteomalaciche guariscono dopo la castrazione. Le varie teorie però 
emesse per spiegare l'osservazione clinica non si fondano su fatti accertati per rigo- 
rosa indagine scientifica. La stessa ipotesi del FeHLING, secondo la quale con l’abla- 
zione delle ovaie verrebbe a togliersi il punto di partenza di uno stimolo, che agendo 
in via riflessa sui nervi vaso-dilatatori delle ossa, apporterebbe iperemia passiva, 
accumulo di acido carbonico e conseguente riassorbimento di sali calcarei, è una 
ipotesi, la quale può parere ingegnosa ed anche esser vera, ma non può dirsi suf- 
fragata da fatti inconcussi e scientificamente accertati. 

Nè gli studi ulteriori sono riusciti a portare maggior luce sulla dibattuta qui- 
stione. Anzi si è giunti sino a togliere ogni valore terapeutico alla castrazione. Sono 
noti infatti gli studi del Perrone, tendenti ad assegnare solo alla cloro-narcosi i 
benefici effetti sul processo morboso, piuttosto che alla ablazione delle ovaie, ed in 
questi ultimi tempi si sollevò una nuova voce di protesta contro quest’atto opera- 
tivo, del quale in verità si abusò in casi in cui non era indicato. 

A noi parve che uno studio accurato e proficuo sul modo di agire della ovariec- 
tomia nell’osteomalacia, non potesse farsi, se prima non si fossero studiate le 
modificazioni che avvengono nel ricambio materiale dopo la castrazione in condi- 
zioni fisiologiche. È infatti volgare cognizione di economia rurale quella che gli ani- 
mali castrati ingrassano, ma una ricerca scientificamente condotta per vedere quale 
possa essere la ragione di questo abnorme accumulo di adipe nell'organismo, e 
quali le eventuali modificazioni nello scambio respiratorio e nella composizione 
delle urine, dopo tale operazione, non fu mai compiuta. 

Noi credemmo quindi utile, prima di intraprendere uno studio sperimentale sul- 
l’osteomalacia, secondo le nuove vedute scientifiche etiologiche, di colmare questa 
lacuna. Il nostro lavoro, che uscirà per intero fra non molto, non fu infruttuoso. 

In questa nota preliminare è nostro intendimento di richiamare l’attenzione 
sopra un solo fatto di modificato ricambio materiale dopo la castrazione, fatto che 
ci sembra di non lieve importanza per spiegarci il benefico presidio terapeutico che 
contro l’osteomalacia noi abbiamo nell’ovariectomia. 

Avendo tenuto gli animali (cagne) sui quali abbiamo fatto le presenti ricerche, 
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a dieta costante prima della castrazione, fino ad avere una media quasi invariata 
nella eliminazione dell’ azoto e dei fosfati, dopo l’ablazione delle ovaie abbiamo 
osservato che la quantità dell’anidride fosforica eliminata per le urine è considere- 
volmente, e per molto tempo diminuita. 

Così in una cagna, mentre prima della castrazione avevamo una media giorna- 
liera di gr. 9.93 di azoto e di gr. 1.50 di anidride fosforica, dopo l'operazione, 
avendo continuato le ricerche giornaliere per uno spazio di tempo di circa tre mesi 
constatammo che mentre la media dell'azoto eliminato rimane pressochè uguale, 
quella dell’anidride Fosforica scende a gr. 0.75. Questa diminuzione così rimar- 
chevole avviene abbastanza rapidamente dopo la castrazione. Difatti in un’altra 
cagna, nella quale ottenemmo la cicatrizzazione della ferita laparotomica in soli tre 
giorni, avendo noi ripreso l'esame uroscepico giornaliero solamente al sesto giorno, 
sin d’allora cominciammo a notare Ja diminuzione nell’eliminazione dei fosfati. 

L'importanza di questo fatto, in verità, non può sfuggire ad alcuno. 

Per quanto controversa sia tuttora la patogenesi dell’osteomalacia, nullameno è 
indubitato come per essa si abbia una notevole diminuzione nella quantità dei sali 
calcarei componenti le ossa, onde queste perdono la loro naturale solidità, ripiegan- 
dosi in quei punti dello scheletro, ove maggiore è il peso sopportato. E’ ben noto, 
d’altro canto, che i fosfati contenuti nelle urine in parte provengono dagli alimenti 
ingeriti, in parte dai prodotti di consumo dei tessuti contenenti sostanze organiche 
fosforate (lecitine, nucleine, iecorine), ed in massima parte infine dalla eliminazione 
dei fosfati terrosi contenuti nelle ossa. 

Ora, uguale rimanendo negli animali in esperimento l’alimentazione prima e 
dopo la castrazione, è logico ritenere che la diminuzione nell’eliminazione dei 
fosfati debba dipendere non già da una minore introduzione dei medesimi per mezzo 
dei cibi, ma da una diminuita ossidazione del fosforo esistente in forma organica nei 
tessuti, il quale, immagazzinato dall'organismo, combinandosi colle basi terrose, 
verrebbe ad accumularsi nelle ossa sotto forma di fosfato calcico e magnesiaco. 

Ci sembra, adunque, sulla base dei risultati ottenuti colle nostre ricerche, di 
potere affermare che la castrazione nelle osteomalaciche riesce bene non come 
vuole il Perrone ed altri sostengono, per il solo fatto della cloronarcosi, che uccide- 
rebbe il fermento nitrico, ritenuto da quest’osservatore l'agente patogeno, nè come 
vuole, d’altro canto, il FeHLING, per il quale l’ovaio rappresenta il momento etiologico 
della malattia, ma per ben altra ragione. 

Noi ammettiamo che le ovaie abbiano, come le altre glandole dell'economia ani- 
male, secondo la dottrina generale del Brown-Séquarp, una specie di secrezione 
interna: che immettano cioè continuamente nel sangue un prodotto secretivo, la cui 
costituzione chimica è tuttora ignota, capace di favorire l'ossidazione delle sostanze 
organiche fosforate, le quali forniscono it materiale per la formazione dei sali delle 
ossa. Ne consegue quindi, che coll’ablazione di esse, si debba avere una ritenzione 
maggiore del fosforo organico, donde un maggiore accumulo di sali calcarei sotto 
forma di fosfato calcico e magnesiaco ed il ripristino della solidità normale dello 
scheletro. 

Questo concetto forse potrà estendersi (sia detto per incidente, perchè ancora 
non abbiamo completato le esperienze in proposito) a quanto riguarda il consumo 
o la combustione dei grassi, per spiegare il ben noto fenomeno dell’ingrassamento, 
consecutivo alla castrazione e forse anche quello che si nota assai spesso nella 
menopausa e nelle donne sterili. 


Roma, marzo 1895. 
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Istituto DI Anatomia ParoLoGIcA DELLA R. UNIVERSITÀ DI Pisa 


Nuovo contributo alla patologia di un blastomicete 


pel prof. ANGELO MAFFUCCI, direttore, e pel dott. LUIGI SIRLEO, aiuto. 





L 


La ricerca intorno al potere patogeno dei blastomiceti è stata fatta sotto un 
doppio indirizzo, o la ricerca puramente sperimentale dei blastomiceti, o l’osserva- 
zione patologica ha preceduto l’esperimento: infatti BernaRD fino dal 1848 cominciò 
le sue ricerche sul potere patogeno del lievito di birra (1), e seguirono HoprE, Groué, 
Pororr, Faux, Simanowsky, Hoppe-SeyLER, Bust, Roussr, e tutti questi autori hanno 
sperimentato con culture impure; Raux poi, nel 1891, ha sperimentato con culture 
pure di diversi blastomiceti, e nel 1895 il professore SanrELICE ancora con culture 
pure e ne ha trovata una patogena. 

Le osservazioni più attendibili con dimostrazione e definizione di un blastomi- 
cete sono quelle del compianto prof. Rrvoura e del dottor MiceLLOxE (1883), sul far- 
‘ino eriptococchico, quelle di Busse in un neoplasma della tibia (1894), le nostre in 

na cavia (marzo 1895), quelle di Kauane (marzo 1895) nei carcinomi e nei sarcomi 
nediante culture, quelle di SanreLice (maggio 1895) con culture nei tumori epite- 
iali, quelle di Anucu e Fermi (maggio 1895) in un caso di farcino del cavallo. 


(1) Noi citiamo brevemente gli autori che per ora sono a nostra conoscenza, i quali nelle quistioni pato- 
giche hanno dimostrato la presenza di blastomiceti con culture o con esperimenti. 
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È Nella parte puramente sperimentale Poporr (1870) in seguito ad iniezione di lie- 

vito di birra sotto la cute di un cane ottenne nel polmone e nel fegato noduli neo- 

plastici, il SanreLice (31 gennaio 1895) ha ottenuto nelle cavie con cultura pura di 
È un blastomicete dei noduli di aspetto neoplastico, e noi (1° marzo 1895) con cultura 
% di un blastomicete delle neoproduzioni epiteliali nel polmone delle cavie con ripeti- 
È zione dello stesso processo nei gangli linfatici del mediastino, Busse (2 aprile 1895) 
È 
H 
È 
U 
ì 


in un cane innestato nella tibia con pus contenente blastomiceti ha trovato un tu- 
more grosso come una avellana nel polmone del cane, fatto di un tessuto di granu- 
lazione ma senza blastomiceti, il SanreLIGE (maggio 1895) ha ottenuto nella regione 
mammaria di un cane con iniezione di un blastomicete patogeno una lesione di 
aspetto carcinomatoso con ripetizione nel rene, AnucH e Fermi hanno ottenuto degli 
ascessi nel coniglio con innesto di blastomiceti (maggio 1895). 

Da questa breve esposizione storica si vede chiaro che le nostre ricerche non en- 
trano nella categoria di quelle che prendono le mosse dallo studio biologico siste- ! 
matico delle colture di blastomiceti, e quindi non abbiamo continuata la ricerca ini- 
ziata da altri sotto questo indirizzo, ma come osservatori di un fatto patologico 
abbiamo voluto renderci conto della causa delle lesioni riscontrate in una cavia e i 
dalle culture e dagli esperimenti ci convincemmo di avere a fare con un blastomi- I 
cete patogeno, che dimostrammo a vari colleghi nel mese di gennaio 1895 come af- i 
fermammo nella nostra prima nota. 

In questo breve cenno della patologia dei blastomiceti potrebbero entrare tutte 
le lesioni di osservazioni e di esperimenti ottenute per mezzo del muget o di funghi 
simili a questo, perchè l’oidium albicans per molti ricercatori va classificato fra i 
saccaromyces, come pure i casi di endometrite cervicale della donna determinata da 
una specie di blastomicete patogeno ancora pel coniglio (CoLPE). 

I blastomiceti oltre ai sintomi tifosi, ai disturbi di circolo, all’alta temperatura, 
alla distruzione dello zucchero iniettato contemporaneamente ad essi nell'organismo 
animale, possono ancora determinare infiammazione e neoplasie e perciò se essi 
prima richiamavano l’attenzione del chimico agrario e dell'industriale, oggi comin- 
ciano seriamente ad interessare il patologo e perciò vanno studiate nei loro carat- 
teri morfologici, biologici e patologici, perchè la loro azione è svariata a seconda la 
specie degli animali di esperimento: e per questa ragione noi pubblichiamo le nostre 
nuove ricerche intorno al blastomicete da noi studiato. Queste ricerche oggi ven- 
gono pubblicate ancora per riaffermare meglio il potere patogeno e la posizione bo- 
tanica del parassita da noi isolato. 





IL 


La prima quistione che si eleva intorno al parassita da noi isolato è se esso sia 
un blastomicete, perchè secondo la nostra descrizione possiede un nucleo, mentre i 
botanici su questa quistione sono divisi; ed infatti è riconosciuta la presenza del 
nucleo da Scumitz, da Hansen, da Straspurcer, da Zimmermann, da MéeLLER ed 
Janssens e fino ad un certo punto dallo stesso Raum; contrariamente alla presenza 
di un nucleo nelle cellule dei blastomiceti si pronunziano Brucke e KrasseR; fra i 
patologi, RivoLta e MiceLLoNE parlano di un nucleo nel loro criptococco, che è un 
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blastomicete ; allo stesso modo si pronunzia il Busse (aprile 1895) e FerMI ed ArvcH 
(maggio 1895); noi nella nota passata abbiamo parlato di un nucleo nel parassita 
da noi isolato, perchè a fresco nelle culture o nei tessuti patologici, come pure nei 
tessuti induriti, colorati col metodo ErRLIcH-Bronpi, questo parassita ha presentato 
l’aspetto di un elemento nucleato. Il fatto che maggiormente ci ha convinti su questa 
quistione è stata l'osservazione fatta con cellule del parassita tolte dalla cultura o 
dai tessuti patologici e messe in goccia pendente di brodo zuccherato e mantenute 
alla temperatura di 30° in media. Osservando per molte ore alcune cellule, si vede 
che allo stato giovane sono fatte di un alone pellucido periferico, poi di un cerchietto 
scuro concentrico al primo, nel cui centro si contengono varii granuli, i quali 
sul principio dell’osservazione sono poco splendenti, e circondano molte volte una 
massa più centrale, più grossa od opaca, quando quest’ultima si mostra ancora nelle 
cellule giovani: continuando l’osservazione, i granuli si ingrandiscono e fanno no- 
tare ancora un filamento, che li lega fra loro, e in ragione diretta che passa il tempo 
dell'osservazione questo filamento si rende più manifesto e frattanto che i granuli si 
ingrossano acquistano un contorno opaco ed un centro splendente. In questo periodo 
si rendono ancora mobili, ora però si distaccano dal filamento ed ora, pur conser- 
vando la loro mobilità, sono legati allo stesso; questi granuli mobili girano intorno 
al margine interno del cerchietto oscuro che li contiene e spingono la parete dello 
stesso trasformandola da forma convessa in angolo acuto, e così la possono ancora 
oltrepassare ed emigrare nella zona pellucida periferica e da questa rientrare di nuovo 
nel cerchietto concentrico e poi, di nuovo con mobilità, andare alla parte opposta, 
attraversare la membrana del cerchietto e definitivamente passare nella zona pel- 
lucida esterna e da questa vengono circondate, e in questo movimento non esce che 
un solo granulo e per verificarsi tutti questi fatti si impiega molto tempo di osser- 
vazione: il granulo emigrato è sempre legato ai granuli compagni per mezzo del 
filamento, che lo accompagna nella sua emigrazione, e questo filamento coi colori 
violetti prende un colorito meno intenso degli stessi granuli. Mentre il granulo emi- 
grato nella zona esterna cresce e si forma una seconda cellula, i restanti granuli 
possono subire la stessa sorte del primo e così si vede, che da una cellula ne nascono 
molte sempre legate fra loro. In altre circostanze si vede che il granulo mobile, nello 
spingere la parete del cerchietto concentrico, che lo contiene, viene alla sua volta 
ad accompagnarlo e questa parte del cerchietto si strozza, e così il granulo resta cir- 
condato dalla parete del cerchietto, più dalla zona pellucida esterna; ecco un altro 
modo come noi abbiamo visto formarsi una cellula figlia dalla cellula madre. 
Noi non insistiamo su altre particolarità, perchè ci riserviamo a lavoro completo 
di dare tutta la morfologia del parassita e allora parleremo se vi è una spora ancora, 
verchè la morfologia del parassita varia in certi limiti del tempo della cultura e della 
qualità del substrato nutritivo, ma i suoi massimi cambiamenti si manifestano nel 
uo passaggio dalle culture all'animale; questo fatto fu messo in rilievo prima dal 
SANFELICE, poi da noi e finalmente dal Busse, da Arucx e Fermi; questo fatto ultimo 
* di importanza capitale per noi e va tenuto di mira per non cadere in errori da 
luello che si osserva nei tessuti e da quello che può osservarsi nelle culture. 
Ora pel modo come noi abbiamo descritta la moltiplicazione del parassita in 
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goccia pendente, il fenomeno si avvicina più al fatto di una riproduzione per nucleo, 
e la nostra osservazione sarebbe confermata da ciò che dice Janssens, il quale con- 
clude, che le cellule dei blastomiceti racchiudono un nucleo, che si moltiplica per 
cariocinesi. 

Noi ci riserviamo di dare ancora il parere di un illustre botanico italiano, il 
prof. Cusoni, a cui fin dal 16 aprile decorso abbiamo consegnata una cultura del 
parassita da noi isolato per avere il suo autorevole giudizio. 


IL 
Esperimenti. 


Cavia. — Nella nota passata notammo come l’ulcera cutanea determinata in questi ani- 
mali col blastomicete aveva la tendenza a guarire ed infatti dopo due mesi l’ulcera può gua- 
rire e le stesse glandole ascellari ingorgate possono ridursi di volume e la cavia morire di 
marasma con piccoli noduli secondari nel polmone, oppure dopo quattro mesi quantunque 
ben nutrita può presentare le glandule leggermente ingorgate grigiastre e noduli miliari nel 
polmone. L'esame istologico delle glandole dopo molto tempo dall’innesto può far notare la 
scomparsa della sostanza dei follicoli, dei cordoni midollari e presentare degli elementi di 
aspetto epiteliale o epitelioide, che racchiudono nel loro protoplasma forme di parassiti; in 
altri punti delle stesse glandule ancora la sostanza di aspetto epiteliale è distrutta e non si 
trovano, che ammassi di parassiti vivi, perchè capaci di cultura. I noduli polmonali di questi 
animali innestati nella cute e morti dopo 4 mesi sono costituiti da un centro necrotico con 
presenza di numerosi parassiti e con una alveolite desquamativa periferica, le cui cellule 
epiteliali contengono forme parassitarie e negli stessi minimi bronchi l’epitelio è sortemente 
sviluppato, formando delle vere vegetazioni papillari. 

Le cavie poi innestate nel polmone o sono morte dopo due mesi o dopo tre mesi sono 
state uccise perchè ben nutrite. 

Le cavie morte dopo due mesi presentano noduli polmonali grossi quanto un pisello o 
una noce avellana disseminati in mezzo a parenchima iperemico e le glandole mediastinali 
fortemente ingorgate. 

L'esame istologico del polmone delle cavie morte dopo due mesi fa notare un centro 
necrotico nei noduli, fatto da parassiti, detrito di elementi cellulari e corpuscoli rossi del 
sangue; gli alveoli, che circondano questi focolai necrotici, si presentano pieni di cellule epi- 
teliali rigonfiate granulose contenenti parassiti; nel lume dei bronchi vi è una massa fatta di 
elementi epiteliali degli alveoli e di parassiti, mentre che l’epitelio bronchiale è ispessito 
nei suoi diversi strati. 

Nelle glandole linfatiche mediastinali si trova una grossa massa di cellule epiteliali con 
tutti i caratteri di quelle polmonali, le quali sono a preferenza distribuite negli spazi linfatici 
sottocapsulari e contengono dei parassiti nel loro protoplasma, ovvero questo si trova libero; 
gli epitelii sono racchiusi nel reticolo dei seni e perciò danno un aspetto alveolare. La so- 
stanza dei follicoli e dei cordoni midollari è ridotta di volume e sostituita dalla neoforma- 
zione epiteliale, che trovasi nei seni linfatici ed in parte dai nidi di cellule epiteliali, che si 
trovano în mezzo agli stessi follicoli e cordoni midollari; ancora in queste glandole il paras- 
sita può prendere il predominio e far cadere in necrosi la neoproduzione epiteliale. 

Nelle cavie morte od uccise da noi dopo tre mesi si vedono nel polmone noduli più pic- 
coli e le glandole mediastiniche fortemente ridotte di volume e la struttura istologica d 
queste ultime è molto simile a quelle dell’ascella delle cavie innestate nella cute e morte oc 
uccise dopo quattro mesi. 

Nel polmone di queste cavie i noduli sono fatti da un centro egualmente necrotico alla 
periferia, i setti degli alveoli sono ispessiti e contengono cellule epiteliali, alcune di queste di 
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aspetto gigante e con molti parassi 
ma di fessure piene di dette cellule. 

L’epitelio dei bronchi forma un vero papilloma. 

I noduli di ripetizione riscontrati nel rene di queste cavie, i più giovani sono fatti di 
cellule epiteliali, alcune delle quali di aspetto gigante contenenti parassiti, e questi ele- 
menti epiteliali sembrano pervenire dai tubuli renali: i noduli più vecchi contengono più 
parassiti e meno elementi epiteliali e qui vi è sopraggiunta una emigrazione di leucociti. 

1 noduli secondari della milza sono costituiti da cellule epitelioidi contenute nelle trabe- 
cole, però senza parassiti. 

Tutto questo processo morboso osservato nelle cavie ha l'aspetto più di una neoprodu- 
zione, che di una infiammazione, per la moltiplicazione degli epitelii della cute degli alveoli 
pulmonali e degli endotelii delle fessure linfatiche, però è un processo che ha tendenza 
ancora alla guarigione, poichè dopo avvenuta una necrobiosi di tutti gli elementi neoformati 
il processo non ha tendenza a progredire, e se si è assistito ad una vera reintegrazione degli 
elementi cutanei, non ancora abbiamo potuto, dopo tre mesi, notare un tessuto di cicatrice 
nel polmone e nelle glandule linfatiche. Il fatto che noi abbiamo osservato nella prima cavia, 
che diede origine a questa ricerca, cioè di una metastasi dell'epitelio polmonale nelle giandule 
linfatiche del mediastino, e l’aver potuto ottenere lo stesso fatto negli animali di esperi- 
mento, non ci autorizza a supporre che quello che noi diciamo epitelio emigrato dal pol- 
mone alle glandule siano le cellule degli endotelii dei seni linfatici modificate dalla presenza 
del parassita, perchè tutte le volte, che noi abbiamo innestato il parassita sotto la cute delle 
cavie per mezzo di una siringa di Pravaz, e siamo andati ad esaminare le glandule linfa- 
tiche ingorgate dell’ascella, abbiamo trovato un minor numero di cellule epitelioidi conte- 
nenti parassiti e con tutti i caratteri delle cellule endoteliali in proliferazione, e non di 
grosse cellule finamente granulose, come le abbiamo riscontrate nelle glandule mediasti- 
nali, quando l’innesto veniva fatto nel polmone, e perciò abbiamo parlato di emigrazione 
dal polmone alle glandule linfatiche, e sarebbe abbastanza strano, che lo stesso endotelio 
subisse varie modificazioni del parassita a seconda dove esso si trova. 

Le cavie innestate nel peritoneo con cultura sono morte tutte da 16 a 22 giorni e pre- 
sentarono noduli grossi da una testa di spillo ad un pisello nel peritoneo del testicolo e nel 
mesentere, noduli molto molli, che all'esame microscopico sono fatti di grandi ammassi di 
parassiti con pochi elementi endoteliali, e leucociti; però nessuno accenn ad una struttura 
neoplastica, ma ad una vera essudazione e le glandule linfatiche retroperitoneali in questi 
casi erano poco ingorgate. 

Coniglio. — Questo animale nel tessuto cellulare sottocutaneo innestato con cultura di 
blastomicete, dopo manifestato un piccolo ascesso, guarisce; iniettato nella vena mesente- 
rica con un centim. cubico di cultura sospesa in brodo, ha presentato i seguenti fatti: 
dopo 12 giorni nessuna lesione nel fegato almicroscopio, però le culture fatte da questi 
organi furono positive: con mezza siringa di coltura nella stessa vena ucciso dopo 41 giorno 
non ha presentato lesioni negli organi ad occhio nudo e le culture furono negative da tutti gli 
organi meno dal polmone, il quale all'esame microscopico ha fatto notare un’endoarterite 
prolifera fatta da masse endoteliali stratificate occludenti il lume vasale ed alcune cellule 
contenenti il parassita; negli alveoli, focolai diffusi di alveolite disquamativa, fatta tutta 
questa nuova produzione da cellule epiteliali senza leucociti od essudato, fibrinoso, tra 
queste cellule ve ne sono alcune giganti contenenti il parassita. 

L'innesto di culture nel peritoneo di questo animale dopo due mesi e mezzo non ha 
f ito riscontrare lesioni ad occhio nudo, nè la cultura degli organi fu positiva, semplice- 
niente all'esame microscopico nel polmone si trovò, come nel caso sopraindicato una alveo- 
li e disquamativa, però meno intensa e meno estesa. 

La iniezione nella trachea di questo animale fatta con culture sciolte in brodo ha fatto 
1 tare negli alveoli grossi zaffi epiteliali, che si estendono ancora nei piccoli bronchi e l’epi- 
4 io di questi ultimi si manifestava con una forte proliferazione da sembrare veri alveoli 
© -cerigni e difficilmente si riscontrava il parassita nelle cellule epiteliali; questo fatto della 


i; e gli stessi alveoli prendono la forma non più ovale 
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lesione polmonare era dsservabile negli animali uccisi nei primi 15 giorni, ma quelli uccisi 
dopo 20 giorni non fecero apprezzare lesione di sorta. 

I conigli innestati nella giugulare con un cent. c. di cultura sciolta in brodo non resistono 
molto in vita, poichè muoiono verso il 20° giorno e possono aversi culture positive dal 
polmone e dalla milza, ma dal fegato sempre negative. 

Le lesioni si circoscrivono al solo polmon? e rene, e in questo si riscontrano neofor- 
mazioni epiteliali nei tubuli o nella capsula di Bowman: nel polmone, sorprende la grande 
formazione epiteliale degli alveoli e broncheoli polmonali, nonchè la grande neoformazione 
endoteliale degli spazi linfatici sottopleurali, da sembrare dei veri alveoli cancerigni, e quel 
che sorprende ancora di più è la moltiplicazione dell’endotelio delle guaine linfatiche delle 
arterie polmonali e l’intima stessa forma una vera neoproduzione da restringere completa- 
mente il lume vasale; in alcune di queste cellule di neoformazione si contengono parassiti. 

Gli animali iniettati nella vena giugulare con mezza siringa possono molto sopravvivere 
ed uccisi dopo 41 giorno non presentano lesione, che di poco rilievo nel polmone e le culture 
riescono sempre negative. . 

Pollo. — Questo animale nel tessuto cellulare sottocutaneo non reagisce, sopporta bene 
le grandi dosi di cultura in brodo nella trachea, ed ammazzato dopo due mesi presenta nel 
polmone dei noduli grigi, dai quali la cultura riesce positiva, e dall’esame istologico detti no- 
duli sono costituiti da cellule epiteliali proliferate fino allo stadio di cellule giganti contenenti 
parassiti. 

Cane. — Questo animale è stato innestato nella cute, trachea, giugulari, vena mesen- 
terica, peritoneo, testicolo, rene, mammella, vie biliari, cervello. 

Nella cute il cane non presenta che un semplice infiltramento che poi sparisce; nella 
trachea a grandi dosi può presentare dopo 48 giorni una polmonite fibrinosa ; a piccole dosi 
nella trachea anche dopo un mese non presenta lesione alcuna, e noi qui diamo il resultato 
per ora dei cani solamente innestati nelle vene, perchè degli altri abbiamo dovuto ripetere 
gli esperimenti poichè una mano ignota in una sola notte ce ne portò via tre. 

Due cani furono innestati con 3 c. c. di cultura in brodo nella vena giugulare e gli ani- 
mali non sopravvissero molto, perchè presentarono tali fenomeni di paralisi generale e di 
anoressia da doverli ammazzare e all'esame grossolano presentarono noduli miliari grigi 
nel polmone, nel fegato, nel rene, nel pancreas, nel cuore, congestione della milza, dell’in- 
testino con tumefazione della mucosa, sistema linfatico generale tumefatto, midollo delle 
ossa congesto, noduli grigi nella corteccia cerebrale e nelle corna grige del midollo spinale: 
i cani che poi vennero innestati nella vena giugulare con un solo c. c. di cultura possono 
molto sopravvivere e sono ancora in esperimento. 

All’esame istologico degli organi degli animali uccisi si riscontrano i seguenti fatti: nel 
polmone grande proliferazione delle cellule degli alveoli e dei broncheoli; dette cellule con- 
tengono i parassiti e ciascun nodulo è costituito da cinque a sei alveoli con proliferazione 
epiteliale ; i noduli sottoposti alla pleura presentano la stessa ispessita e questo ispessimento 
è fatto da cellule endoteliali fusate. 

Il fegato per circa 2:3 è trasformato in una massa di noduli miliari in mezzo ai quali si 
vedono residui delle trabecole epatiche, questi noduli non circondano mai la venula centrale 
dell’acino, ma o sono alla periferia dello stesso o in mezzo alle trabecole epatiche; quando i 
noduli confluiscono possono invadere e distruggere più acini epatici: tutti questi noduli 
sono costituiti da cellule epitelioidi ricche in protoplasma fortemente granuloso, unite l'una 
all’altra senza sostanza intercellulare, e spesso in mezzo a questi ammassi epitelioidi si ve- 
dono i residui dei vasi capillari compressi contenenti leucociti; alcune delle cellule epitelioidi 
contengono un parassita e quando prendono l’aspetto gigante ne contengono più; alcuni di 
questi parassiti sono in proliferazione, perché presentano vari stadi di gemmazione, però 
se ne trovano di tutte le forme dai grossi ai piccoli, ma sono sempre costituiti da un alone 
esterno con doppio contorno, da un nucleo di aspetto granuloso con membrana nucleare ben 








Il resto del parenchima epatico è congesto, le cellule epatiche sono con protoplasm: 
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rarefatto e con vacuoli; dove poi i noduli tendono a confluire le cellule sono compresse. A 
questo stadio della lesione epatica non riesce possibile stabilire la genesi di questa neofor- 
mazione dei noduli epatici perchè i tubuli biliari non vi partecipano, il connettivo interlobu- 
lare nemmeno, per cui la sua origine può essere o dagli endoteli dei capillari o dalle trabe- 
cole epatiche, ma ciò potrà meglio stabilirsi in appresso. 

Nel pancreas si trovano in mezzo ai lobuli od alla loro periferia dei noduli miliari, i quali 
sono costituiti da cellule di aspetto epitelioide ma più piccole di quelle del restante paren- 
chima; formano degli accumuli, che ricordano gli antichi tubuli del pancreas, perchè alcuni 
di questi si vedono gradatamente trasformarsi in detti accumuli epitelioidi. Alcune di queste 
cellule contengono il parassita e laddove questo predomina come nel centro dei noduli, là si 
trovano fatti necrotici: questa nuova trasformazione epiteliale dell’acino del pancreas non 
acquista un limite netto dal resto del parenchima, poichè non è circondato da tessuto con- 
nettivo neoformato. i 

Il restante parenchima del pancreas presenta o la comune struttura del pancreas in ri- 
poso o di quello in funzione. Invece poi i tubuli escretori presentarono una forte neoforma- 
zione epiteliale contenente parassiti da dilatare ed occludere il rispettivo lume. 

Nel rene i noduli sono costituiti da grandi ammassi epiteliali, come la forma di carcinoma 
midollare di questo organo; si vedono grossi tubi renali pieni e dilatati da massa epiteliale, 
la quale va gradatamente prendendo una struttura informe senza limiti netti dal restante 
parenchima del rene e molte di queste cellule epiteliali contengono parassiti. 

Nel caso che vi siano tubuli non presi dalla neoplasia in mezzo a questa massa neopla- 
stica il loro epitelio è in necrobiosi; dove poi la lesione epiteliale comincia lì si vede nel _ 
centro del tubo un residuo di vecchio opitelio, mentre alla periferia un epitelio molto gio- 
vine; infine laddove la massa epiteliale è molto estesa, non mancano focolai necrotici con 
presenza di parassiti. 

I glomeruli vascolari che sono in mezzo a questa massa neoplastica sono schiacciati dalla 
massa epiteliale di neoformazione dell'epitelio di rivestimento della capsula del Bowmann. 

Nel cervello i nodi neoplastici non comprendono la sostanza midollare, ma la sola corti- 
cale; se fanno sporgenza sotto la pia madre, questa vi partecipa, ed essi sono costituiti o da 
cellule epitelioidi alquanto fusate o da cellule di aspetto gigante con scarsa o niente sostanza 
intercellulare; le guaine linfatiche delle piccole arterie, intorno alle quali spesso si limita la 
massa neoplastica, contengono cellule endoteliali fusate, la stessa pia madre contribuisce alla 
neoproduzione con cellule endoteliali fusate; ancora in questi noduli cerebrali si contengono 
forme parassitarie incluse negli elementi cellulari. 

Nel midollo spinale i noduli neoplastici hanno la stessa struttura ed occupano la sostanza 
grigia tanto delle corna anteriori, che posteriori e la sostanza del Rolando, rispettando il ca- 
nale centrale e i cordoni midollari; il resto delle localizzazioni del sistema nervoso, nonchè 
dei fatti degenerativi secondari a queste localizzazioni ne parleremo a lavoro compiuto. 

Nella milza vi è un accenno di neoformazione epitelioide nei follicoli. 

Nelle glandule linfatiche in vicinanza del pancreas si presentano negli spazi linfatici sot- 
tocapsulari ammassi di cellule epiteliali molto simili a quelli, che formano i noduli del pan- 
creas, e con presenza del parassita nelle rispettive cellule, mentre tutto il resto del paren- 
chima è fortemente infiltrato da cellule linfoidi contenenti gocciole grassose. 

Le glandule linfatiche del collo presentano negli spazi linfatici sottocapsulari una neo- 
produzione di aspetto epitelioide, contenente il parassita. 

1 villi intestinali presentano un infiltramento linfoide e l’epitelio torbido: il fondo delle 
glandule peptiche è dilatato, contenente molte cellule a pepsina ma senza parassita. 

Nel cuore i noduli sono fatti da cellule epitelioidi contenenti parassita, la fibra muscolare 
compressa dai noduli è atrofizzata e spezzettata. 

Le culture fatte da tutti gli organi di questi animali riuscirono positive. 

Poichè lo stadio in cui esaminammo il fegato del cane non ci presentò fatti da poter col- 
pire la lesione nel suo inizio, così noi abbiamo voluto innestare nella vena mesenterica di 
questo animale una siringa di Pravatz di soluzione lattiginosa di cultura del blastomicete in 
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brodo, e l’animale è stato ammazzato a seconda l'esperimento, dopo quattro, otto, quindici 
e trenta giorni, e dagli organi di tutti questi animali si sono fatte delle culture; furono posi- 
tive dal fegato, pancreas, rene, milza, midollo spinale; negative nel sangue degli animali 
vissuti fino a 15 giorni; negative in tutto în quello che visse un mese. 

L'esame istologico del fegato del cane durato in vita quattro giorni fa notare cellule epa- 
tiche granulose vacuolizzate con eccezionale presenza del parassita, ma la forma giovine dello 
stesso; come pure in casi eccezionali si trova qualche forma giovane del parassita nei 
capillari i quali sono alquanto dilatati e contengono discrete quantità di leucociti; gli endoteli 
dei rispettivi capillari in generale sono normali, però in qualche punto sono rigonfati, e 
tendono a fondersi coi loro margini. 

Nel polmone di questo animale non si trova che qualche trombosi leucocitica, Nel rene 
si vedono i capillari dei glomeruli iperemici, l’epitelio dei tubuli torbido con molto pigmento 
biliare, in qualche capillare del tessuto connettivo interstiziale vi è presenza del parassita. 
Nella milza, nel cuore, nel pancreas nessun processo patologico. 

Dopo 8 giorni nel fegato si vedono i capillari dilatati e di tratto in tratto si vedono am- 
massi di cellule endoteliali contenenti parassiti, ed ancora quivi si trovano alquanti leuco- 
citi; le cellule epatiche contengono molto pigmento biliare e in esse non si riscontra nessun 
parassita, come dall'altra parte riesce difficile scoprire la loro partecipazione al processo 
che si inizia da parte degli endotelii dei capillari. Nel polmone, tranne una leggiera proli- 
ferazione dell'epitelio dei minimi bronchi, nulla di notevole si riscontra, Nella milza, nel 
cuore, nel pancreas nessun processo patologico. 

Nel rene si trova un rigonfiamento torbido di quasi tutto l’epitelio e in alcuni punti una 
verà proliferazione di cellule epiteliali. 

Dopo 15 giorni nei capillari si vedono delle neoformazioni endoteliali senza la presenza 
di leucociti, formando a questo modo degli spazi di aspetto alveolare e l’endotelio acquista 
abbondante protoplasma e contiene parassiti: il restante parenchima epatico presenta le 
cellule di aspetto torbido e con vacuoli. 

Nel rene la lesione è quasi nei limiti del caso sopradescritto. Nel polmone, tranne una 
forte proliferazione dell'epitelio dei piccoli bronchi, niente altro di speciale si riscontra, 
come pure nel cuore, milza e pancreas. 

Dopo un mese nel fegato i noduli neoplastici sono molto progrediti, sono costituiti tutti 
da cellule epitelioidi senza presenza di parassita, 

Nel pancreas, nella milza, nel cuore e nel polmone non si riscontrano lesioni. 

Nel rene si trovano degli ammassi di cellule epiteliali non ben circoscritte dal paren- 
chima circostante e pare che pervengano dai tubi renali nei quali si vede l’epitelio forte- 
mente proliferato; ancora qui riesce difficile riscontrare il parassita. 

Queste nostre ricerche sul cane e sul coniglio le abbiamo mostrate nel mese di marzo 
decorso ai nostri colleghi di Pisa e nel mese di aprile decorso ai professori Scurén, D’Anroxa, 
Marcmiarava e Foà. 











IV. 


Diamo qui un breve riassunto ancora dei caratteri biologici del parassita che 

fino ad ora abbiamo potuto ottenere: 

1° si sviluppa alla temperatura di 15°, 20°, 30°, 37°, 40°; oltrepassato que- 
stultimo le colture restano sterili; 

2° si sviluppa il parassita sulla patata, conserve di frutta, latte non coagulato, 
mosto, succo di frutta (limone, arancio), siero di sangue semplice e glicerinato, allo 
stato solido e liquido, su agar, gelatina, brodi semplici, glicerinati, zuccherati od 
acidificati con acido citrico; sull’albumina delle uova non coagulate resta sterile; 

3° il grado di temperatura più favorevole sui diversi sustrati nutritivi è da 
20 a 37; 
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4° le colonie riescono abbondanti sull’agar, gelatina, brodi zuccherati, glice- 
rinati ed acidi; sono invece abbondantissime sulla patata e sulle conserve di frutta; 
sono scarse invece sull'agar semplice, su qualunque qualità di siero e nei succhi 
dei limoni e degli aranci; 

5° l'aspetto delle colonie sulla patata e sulle conserve di frutta è di color cioc- 
colatto, sulla gelatina e sull’agar di color bianco lattiginoso e spesso su questi due 
ultimi sustrati formano delle colonie con un centro ombelicato. Sul siero coagulato 
le colonie sono leggermente opache. Nei sustrati liquidi non si forma dopo molto 
tempo il velo alla superficie, ma bensì un deposito biancastro nel fondo mantenen- 
dosi limpida la restante colonna del liquido; 

6° resiste il parassita allo stato umido alla temperatura di 45° e 50° per 1 ora; 
a 60° per 5 minuti; muore a questo grado dopo 1 ora, come a 70° dopo 5 minuti; 

7° resiste il parassita all’essiccazione per 12 giorni ancora quando esso viene 
finamente disposto su nastri imbevuti in brodo contenente il parassita, sia mante- 
nendoli sotto campana alla luce, sia allo scuro; l’essiccazione dell’aria appariva com- 
pleta per mezzo della reazione costante, intensa del color blew della carta di cobalto; 

8° resiste poco all’azione della luce solare diretta, mantenutovi alla tempera- 
tura di 32° in media per 8 ore al giorno e per 3 giorni di seguito, e fatti dopo questo 
tempo i passaggi su altri substrati nutritivi le colonie che vi si sviluppano sono 
molto scarse; o gli innesti restano sterili. 

9° messo a fermentare questo microrganismo in vasi contenenti mosto, dopo 
10 giorni forma un deposito al fondo del vaso e mai velo alla superficie, da sviluppo 
manifesto di acido carbonico ed alcool, e quest’ultimo in poca quantità, come ci 
ha svelato la reazione dell’iodoformio ; 

10° si sviluppa ancora allo stato anaerobio, sia nel mosto, togliendo l’aria dai 
tubi, sia sostituendola con una atmosfera di acido carbonico nei tubi con agar zuc- 
cherato dopo averci seminato il parassita. 

Se si prende il mosto o il brodo glicerinato dove abbondantemente ha vogeiato il 
parassita e questi liquidi vengono filtrati attraverso il filtro del Chamberland, e rac- 
colto il liquido con i metodi antisettici e innestato alle cavie nel tessuto cellulare sot- 
tocutaneo alla dose di 2 cent. c., questi animali non presentano nessun risentimento; 
però questo esperimento non decide completamente il potere tossico di questo pa- 
rassita, e per conto nostro va trattata questa quistione sotto altro indirizzo. 


V. 


È entrata da qualche tempo nella nostra scienza l'opinione, che i tumori maligni 
sieno di origine parassitaria; ancora questo è il nostro convincimento, e perciò da 
due anni noi lavoriamo per isolare microrganismi dai neoplasmi e ancora iniettiamo 
succhi di detti neoplasmi agli animali di esperimento nel polmone e nel connettivo 
sottocutaneo, e fino ad ora nessuna cultura positiva di un parassita che si possa av- 
vicinare a quello incluso nelle cellule di detti tumori noi abbiamo riscontrato; come 
ancora nessun animale finora ci ha dato un accenno di una lesione che si possa 
avvicinare a quella dei neoplasmi. 

In questo ultimo periodo di tempo abbiamo fatto culture sui sustrati nutritivi sui 
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quali si coltivano bene i blastomiceti, e fino ad oggi non abbiamo ottenuta una cul- 
tura dagli epiteliomi. - 

Ecco perchè la nostra proposizione detta nella precedente nota, cioè che rapporto 
possono avere i blastomiceti colle forme incluse nelle cellule epiteliali dei neoplasmi, 
noi fino ad oggi non possiamo dalle nostre ricerche nè affermarlo nè negarlo. 

Il professore Sanretice afferma, che egli dai tumori epiteliali ha ottenuto culture 
di blastomiceti patogeni, e ciò forse perchè ha potuto incontrarsi con neoplasmi nei 
quali erano detti parassiti abbondanti e vivi, o perchè forse ha usato sustrati nutri- 
tivi molto più appropriati, che non sieno stati i nostri; e noi non eleviamo nemmeno 
il dubbio che possano essere caduti detti parassiti dall'aria atmosferica sui substrati 
nutitivi, perchè se noi consideriamo l’aspetto, che prendono queste forme incluse in 
tutti i casi dei tumori da noi esaminati, sono molto simili ai blastomiceti e perciò 
con buona ragione Russet emise per la prima volta l'opinione, che le forme incluse 
dei carcinomi sieno dei blastomiceti, tanto più che l’esteso alone periferico di queste 
forme incluse è un carattere per noi dei blastomiceti patogeni, che l’acquistano ap- 
punto nei tessuti dove essi vegetano e non nelle culture. E se poi consideriamo an- 
cora le forme patologiche ottenute nelle cavie, nei conigli e nei cani col blastomicete 
da noi isolato, quantunque queste forme in detti animali hanno la tendenza alla fase 
regressiva e non progressiva, (perchè animali non molto suscettibili, o perchè un 
virus poco patogeno ?) queste lesioni hanno tutto il carattere di neoformazione e non 
di processi puramente infiammatori, e si distaccano dal comune tessuto di granula- 
zione, quantunque vi sieno cellule giganti, perchè dette cellule possono trovarsi nei 
sarcomi e nei cancri, nei quali ultimi casi noi le abbiamo riscontrate contenenti 
forme incluse. 

E dopo tutto ciò può la forma anatomica dei tumori maligni e la loro possibile 
causa con le forme anatomo-patologiche da noi ottenute col blastomicete identifi- 
carsi? Ciò noi affermeremo, quando con culture ricavate dai tumori avremo un ri- 
sultato simile sugli animali di esperimento. 

L'argomento della ricerca è molto grave e va proseguito e sperimentato su larga 
scala, con diversità di metodi e diversità di soggetto di esperimento, e tener di mira, 
in special niodo, alla diversa forma, che presentano i parassiti nei tessuti, perchè i 
blastomiceti nelle colture prendono ancora svariata forma, e perciò varia moltissimo 
la loro struttura; tanto più che una posizione botanica ben netta di tutti questi 
parassiti che noi oggi raccogliamo sotto il nome di saccaromyces non è ancora ben 
definita; e forse dovrà separarsi la forma che si riproduce per nucleo, da quella che 
si riproduce per spora, come dovrà tenersi conto ancora della differenza dei prodotti 
dovuta a queste forme diverse sullo stesso sostrato: 

Da tutte queste ricerche di Busse, SanrELICE, FERMI ed ARUCH, e nostre, fatte con 
culture di blastomiceti, ricavate da processi patologici dell’uomo o di animali infe- 
riori, si viene per ora ad accertare, che i blastomiceti possono entrare nella classe 
di veri parassiti dell'organismo animale, e che possono determinare processi infiam- 
matori 0 processi di neoformazione, che molto si avvicinano ai processi neoplastici 
epiteliali ed endoteliali. 

Pisa, 20 maggio 1895. 
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ISTITUTO DI ANATOMIA PATOLOGICA DELLA R. Universita DI PALERMO 
diretto dal prof. SANTI SIRENA. 


La recisione dei vasi deferenti in sostituzione alla castrazione 
nell’ipertrofia della prostata. 


Lavoro sperimentale del dottor MICHELE PAVONE. 


Alcuni chirurgi, recentemente, hanno riferito avere ottenuto delle guarigioni, 
operando di castrazione vecchi, affetti da ipertrofia prostatica, i quali presentavano, 
da parecchio tempo, il treno fenomenico inerente al quadro clinico di tale affezione. 

Giò ha richiamato la mia attenzione e, quantunque conoscessi dall'embriologia, 
dall’anatomia normale, dalla fisiologia e dall'anatomia patologica che l’evoluzione 
della prostata sia in rapporto intimo con quella dei testicoli, tuttavia mi domandavo 
come mai l'asportazione di tali glandole potesse.avere l'influenza suddetta nei vec- 
chi, in cui per lo più esse sono già fisiologicamente nel periodo involutivo. 

Ad ogni modo, potendo l’ipertrofia della prostata dipendere o d’aumento di tes- 
suto fibroso o da neoformazione miomatosa o da iperplasia glandolare, restava 
sempre a stabilire in quale varietà potesse la castrazione avere la sua influenza. 

Inoltre, riflettendo ancor più sull'argomento, pensavo che, pur ammettendo che 
la castrazione avesse tale benefica influenza, tuttavia sarebbe sempre un'operazione 
ripugnante anche ad infermi avanzati negli anni. 

Mi sorgeva quindi l’idea seguente: 

La recisione bilaterale dei vasi deferenti non dovrebbe produrre sulla prostata 
lo stesso effelto determinato dalla castrazione? Non potrebbe quindi sostituirsi a 
quest’ultima ? Con questo intendimento mi proposi di praticare degli esperimenti 
negli animali e ciò mi fu dato eseguire nell'Istituto di anatomia patologica di questa 
R. Università, diretto dal chiarissimo prof. Santi Siena, al quale tributo i miei più 
sentiti ringraziamenti. 





ate 


Io ho preferito sperimentare sui cani poichè è noto che in questi animali la 
prostata subisce, occasionalmente, alterazioni simili a quelle che si riscontrano nella 
prostata dell’uomo. 

Ho condolto gli esperimenti nel modo seguente: in alcuni cani asportavo un 
solo, in altri ambo i testicoli; in qualche altro eseguivo, previa legatura, la recisione 
bilaterale dei vasi deferenti. 

Ecco i dettagli ed i risultati delle mie esperienze: 

Mezz'ora avanti di operare, iniettavo nei cani 2 a 3 gramini di una soluzione di 
atropina all'1 per mille e di morfina all’1 per cento; bastava allora fare inalare un 
po' di cloroformio per ottenere l’anestesia. 

Pesati ed operati, i cani erano uccisi a differenti intervalli di tempo. 
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Asportate e pesate le prostate, queste erano indurite in alcool assoluto. 

Di ogni prostata si praticava un taglio mediano perpendicolarmente al tragitto 
dell’uretra. Parallelamente poi alla superficie di taglio si prendevano fettoline dello 
spessore di alcuni millimetri. 

Completatane la disidratazione, s'immergevano in trementina e poscia s’include- 
vano in paraffina. . 

Le sezioni erano fatte al microtomo; le colorazioni al litio-carminio. 

Ordinariamente i preparati si facevano per intero in guisa da poter giudicare le 
alterazioni dei vari segmenti della glandola e rendere facile il paragone fra le due 
meta della prostata nei casi di castrazione unilaterale. 

Per osservare, inoltre, a forte ingrandimento, le alterazioni più fine, si pratica- 
vano dei tagli sottili che però non comprendevano l’intero piano di sezione della 
prostata. 

I preparati infine, dopo disidratazione, si rischiaravano in xilolo e si montavano 
in balsamò del Canadà. 


Prostate normali. 


N. 1. — Ucciso un cane sano del peso di kg. 6.900 ed estrattane immediatamente la 
prostata, questa pesava grammi 5 circa. 

In questo saggio si osserva, al microscopio, la caratteristica struttura della glandola 
prostatica, come si rileva dalla figura 1* e 2* della tavola annessa. 

La fig. 1* infatti rappresenta un’emisezione di prostata normale, vista a debole ingran- 
dimento; la fig. 2* rappresenta un segmento di un piano di sezione di prostata normale os- 
servata a forte ingrandimento, 

N. 2. — Sacrificato un altro cane sano del peso di kg. 4. 800 ed estrattane immediata- 
mente la prostata, questa pesava gr. 6. 

Anche in questo saggio si osserva, al microscopio, la struttura caratteristica della 
prostata. 


Castrazione bilaterale. 


N. 3. — Cane del peso di kg. 4. 400. Ucciso dopo due mesi dall’operazione di castra- 
zione bilaterale ed estrattane la prostata del peso di grammo uno. 

In tutti i segmenti di questa prostata si riscontrano, all'osservazione microscopica, pic- 
cole isole e cordoni di elementi cellulari, impiccoliti, appianati, poveri di protoplasma, in 
maniera da non ricordare più la forma cubica dell'epitelio proprio di questa glandola. Tut- 
tavia, in mezzo a questi cumuli cellulari, sono dimostrabili piccoli spazi chiari che rammen- 
tano evidentemente il lume di dotti glandolari preesistenti. Il connettivo circostante è ricco 
di nuclei e, in certe zone, dove è più avanzata la scomparsa degli epiteli glandolari, appa- 
iono grossi cordoni fascicolati di fibro-cellule muscolari. 

N. 4. — Cane del peso di kg. 4. 600. Ucciso dopo tre mesi dall'operazione suddetta ed 
estrattane la prostata del peso di grammi 1. 75. 

In questa prostata l’alterazione raggiunge un grado più avanzato che nell’osservazione 
precedente ed è maggiormente progredita a misura che ci allontaniamo dalla periferia della 
glandola. (Vedi fig. 3°). ° 

In qualche zona (a) è tuttavia conservato il disegno dei grappoli glandolari; però non è 
facile riscontrare, come nel caso precedente, lumi o fondi di glandole ancora beanti. 

A forte ingrandimento (Fig. 4*) i cumuli di epiteli superstiti non lasciano più ricono- 
scere, 1eppure eccezionalmente, elementi cellulari di una forma definita; anzi non è più 
riconoscibile la forma di cellule epiteliali e, al loro posto, non si riscontrano che i residui 
nucleari (b), dove non si scorge traccia di protoplasma. 

Il connettivo cireumambiente è molto più ricco di cellule e di fibrille muscolari liscie (c): 
queste I trovano qui abbondantissime anche nella periferia della glandola atrofica (Vedi 
fig. 3' 

N. 5. — Cane del peso di kg. 9. 100. Ucciso dopo 27 giorni dall’operazione ed esirat- 
tane la prostata del peso di grammi 4. 
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N. 6. — Cane del peso di kg. 7.400. Ucciso dopo 33 giorni dall’operazione ed estrat- 
tane la prostata del peso di grammi 4 1/2. 

N. 7. — Cane del peso di kg. 6. 400. Ucciso dopo 51 giorni dall’operazione ed estrat- 
tane la prostata del peso di grammo uno. 

Riassumiamo brevemente il reperto istologico delle prostate di questi tre cani. 

Generalmente si può dire che l’involuzione propria Sella porzione glandolare di queste 
prostate progredisce in ragione diretta dell’antichita dell'operazione. 

Infatti nelle due glandole osservate dopo 27 e 33 giorni dalla castrazione bilaterale non 
si osserva altro che un impiccolimento degli acini e dei dotti glandolari, i quali sono ancora 
separati fra loro da uno scarso connettivo disseminato da discreta quantità.di fibro-cellule 
muscolari. 

Nell’altra prostata, appartenente al cane operato da 51 giorno, il processo è progredito 
fino al punto da aversi la scomparsa del lume dei dotti glandolari, degli acini propri insieme 
alla proliferazione connettivale e delle fibro-cellule muscolari; si osserva, inoltre, impicco- 
limento di tutto l'organo. 


Castrazione unilaterale. 


N. 8. — Cane dal peso di kg. 4. Ucciso dopo 23 giorni dall’operazione di castrazione 
‘unilaterale ed estrattane la prostata del peso di grammi 3 1/2. ~~ 

In questo saggio, a piccolo ingrandimento, si nota che la metà della prostata, corrispon- 
dente al lato operato, è evidentemente ridotta di volume. Con più forti ingrandimenti si può 
rilevare che, bilateralmente, esistono alcuni settori della glandola in cui si constata una in- 
voluzione evidente degli acini e dei dotti glandolari fino ad aversi, in qualche punto, la com- 
pleta scomparsa degli stessi. Corrispondentemente si trova il connettivo ricco di nuclei e di 
fibro-cellule muscolari. 

In altri settori, sempre bilateralmente, i grappoli glandolari hanno pressochè l'aspetto 
normale ed il connettivo vicino è scarso, come si trova ordinariamente nello stato sano, Si 
può soltanto aggiungere che l’involuzione propria glandolare è più estesa e più progredita 
corrispondentemente al lato operato. 

N. 9. — Cane del peso di kg. 5. 500. Ucciso dopo 71 giorni dall’operazione suddetta ed 
estrattane la prostata del peso di grammi tre. 

In questa prostata non si trova una differenza evidente di volume tra la metà destra 
e la metà sinistra e, anche a forte ingrandimento, le note istologiche riscontrate sono pres- 
soché della stessa entità tanto a destra che a sinistra. Esse consistono in un notevole rag- 
grinzamento degli acini glandolari i quali, in alcuni segmenti, hanno perduto la loro forma 


propria, non essendo dimostrabili che scarsi gruppi e zaffi di cellule raggrinzate in mezzo 
a connettivo più o meno ricco di nuclei e di. fibro-cellule muscolari. Mancano, in ambo i 
lati, larghe zone di sclerosi, quali abbiamo descritto nei cani operati di castrazione bila- 
terale. 


Recisione bilaterale dei vasi deferenti, previa legatura. 


rale dei vasi deferenti ed estrattane la prostata del peso di grammo uno. 

Questa prostata è veramente dimostrativa per la mia tesi. La riduzione della porzione 
glandolare di essa è molto più manifesta nella metà destra, dove. esistono]. le zone di 
connettivo, neoformato, ricco di fibro-cellule-muscolari, zone che si possono accompagnare 
per tutto lo spessore dell’organo fino alla periferia. 





} 
} 
| N. 10. — Cane del peso di kg. 5. 500 (1). Ucciso dopo 45 giorni dalla recisione bilate- 
| 


| AI di là di queste vaste zone di sclerosi trovansi residui glandolari costituiti da cumuli 

H e da cordoni di cellule epiteliali impiccolite e raggrinzate, in mezzo alle quali non si può 
dimostrare, se non eccezionalmente, il residuo di un lume glandolare o il fondo primitivo 
di un acino. 


! . Il processo è meno avanzato alla periferia dell’organo, dove perciò sono dimostrabili 
le varie fasi che subisce l’involuzione propria della glandola prima della sua completa scom- 





! parsa. In tali zone, dove il processo può dirsi ancora attivo, sono abbondantissime le fibro- 
} cellule muscolari. Anche i vasi propri della glandola subiscono notevole ispessimento delle 
: loro pareti, ispessimento che è meglio dimostrabile nei punti in cui la sclerosi è più 
i avanzata. 


N. 11. — Cane del peso di kg. 6. 200. Ucciso dopo 62 giorni dalla recisione bilaterale 
dei vasi deferenti ed estrattane la prostata del peso di grammi 3. 70. 


(1) Questo cane aves i testicoli poco sviluppati e, probabilmente, come sembrava, era piccolo d'età 
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In questa prostata, a debole ingrandimento, si nota che la metà sinistra è meno volu- 
minosa della destra. 

La colorazione al carminio è molto intensa verso la periferia, dove si può riconoscere 
ancora il disegno degli acini glandolari (Vedi fig. 5*-e); questi sono però separati da larghe 
zone più pallide di tessuto connettivo (Fig. 5°-f). Dette zone connettivali, continuandusi 
verso l’interno della glandola, si fondono in maniera che tutto ii resto dell'organo, per 
larga estensione, risulta costituito da connettivo privo di elementi epiteliali, in mezzo al 
quale sono abbondantissime fibro-cellule muscolari (9). 

Con forti ingrandimenti (Fig. 6*) si constata che, nella porzione periferica, l’involu- 
zione della glandola ha raggiunto un grado avanzato; però sono ancora dimostrabili, qua 
e la, dei cul di sacco e dei dotti glandolari (4) sempre angusti e con cellule raggrinzate. 

Il connettivo e le fibro-cellule muscolari (i) spiccano notevolmente in mezzo agli acini 
che intersecano. 

Più centralmente, per larga estensione, il tessuto proprio della glandola è scomparso 
(Fig. 5*-g), il connettivo è più fitto, ricco di nuclei e di fibro-cellule muscolari. Esistono tut- 
tavia, qua e là, piccoli meati che accennano ai primitivi dotti delle glandole (1). 








* 
ae 

Da tutti questi miei esperimenti risulta perciò questo fatto importante: la reci- 
sione bilaterale dei vasi deferenti produce l’atrofia della prostata, nello stesso modo 
come la determina la castrazione bilaterale. 7 

Risulta inoltre che la castrazione unilaterale non solo produce l’atrofia del lobo 
prostatico corrispondente al lato operato, ma determina ancora, in una certa mi- 
sura, l’atrofia degli elementi glandolari nell’altra metà della prostata corrispondente 
al lato non operato. 

Risulta infine che, dopo una delle operazioni suddette, la prostata subisce una 
riduzione nel suo volume e nel suo peso. 

Mi limito, pel momento, a far rilevare questi risultati, riservandomi di tirarne le 
conclusioni più innanzi. 

n 

Esperimenti di White. — Mentre io eseguivo i miei esperimenti venivo a cono- 
scere che il Wire (1) avea sperimentato spi cani, limitandosi però alla sola castra- 
zione bilaterale e non riportando nella sua memoria alcun disegno dei suoi reperti 
istologici. 

Egli constatò che il peso medio della prostata è di gr. 13 nei cani del peso di 
kg. 13 a 15 inclusivamente; di gr. 21 nei cani del peso di kg. 22 a 24; di gr. 30 nei 
cani del peso di kg. 29 in su. 

Rilevò, inoltre, che, in seguito alla castrazione bilaterale nei cani, la prostata su- 
bisce una riduzione nel suo volume e nel suo peso ad un grado tanto più avanzato 
quanto maggior tempo sia trascorso dall’operazione suddetta. Così, p. es., egli trovò 








(1) Praticai inoltre, in due cani, semplicemente la legatura bilaterale dei vasi deferenti. 

In un cane, del peso di kg. 5, si praticò da un lato legatura dei vasi deferenti, dall'altro Jato legatura del 
canale deferente. Ucciso il cane dopo ventisei giorni dall'operazione, se ne estrasse la prostata del peso di 
grammi tre. 

Un secondo cane era del peso di kg. 6.100. Ucciso dopo 86 giorni dall'operazione di legatura bilaterale 
dei vasi deferenti, se ne estrasse la prostata del peso di grammi 3.75. 

Queste due prostate non presentano, all'osservazione microscopica, alcuna alterazione nella loro strut 
tura; sembrano delle prostate normali. È a notare però che io, per le legature, mi servivo di fili di catgut, e 
quindi è probabile che o non avessi ben stretto le legature, o che il catgut non avesse che temporaneamente 
interrotto la continuità dei vasi deferenti. Perciò io credo opportuno, pel momento non tener conto di 
queste due esperienze, poichè mi riservo di ripetere in questo senso gli esperimenti. 
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che la prostata era ridotta a grammi 5. 700 in un cane del peso di kg. 14, ucciso 
dopo 21 giorno dalla castrazione bilaterale ; a gr. 2. 700 in un cane di kg. 23, dopo 
54 giorni dalla castrazione; a gr. 4. 420 in un cane di kg. 31, dopo 54 giorni dalla 
castrazione. 

Riscontrò infine che, nei cani, la castrazione determina sempre e con una rapi- 
dita sorprendente, l’atrofia prima degli elementi glandolari e, in seguito, degli ele- 
menti muscolari e connettivi della prostata e ciò in ragione diretta della data della 
operazione. 


ate 


Come si vede, il risultato degli esperimenti del Winre, limitati alla sola castra- 
zione, concordano coi miei reperti istologici concernenti le mie esperienze sulla ca- 
strazione bilaterale. Però io ho esteso i mie esperimenti anche alla recisione bilate- 
rale dei vasi deferenti e, con questo metodo, i risultati sono uguali a quelli . ottenuti 
Ì colla castrazione bilaterale, come del resto ho dimostrato più innanzi e come si può 
rilevare dalle figure 3*, 4°, 5* e 6° della tavola annessa. 4 

Questi risultati sono di una grande importanza poichè è ammesso generalmente 4 
che la prostata del cane ha le più grandi analogie con quella dell’uomo; anzi alcuni 
autori (2) ammettono che i cani quando invecchiano presentano lesioni simili a 
quelle che caratterizzano l’ipertrofia prostatica nell’uomo. 

Del resto questi risultati non mi hanno entusiasmato, anzi mi sono meravigliato 
come mai non ci si fosse pensato prima, dati i rapporti intimi fra la prostata ed i 
testicoli, rapporti che ci sono dimostrati a sufficienza dalla embriologia, anatomia 
normale, fisiologia, teratologia e anatomia patologica. 
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Embriologia. — Oramai è generalmente ammesso che la prostata fa parte dello 
apparato genitale maschile e, del resto, ciò è dimostrato dallo studio dello sviluppo 
delle varie parti di detto apparecchio. 

La parte essenziale del testicolo, cioè a dire i canalicoli seminiferi ed i loro epi- 
telii provengono dall’eminenza genito-urinaria e precisamente dall’epitelio germina- 
tivo. Or i canali retti, la rete testis, i canali efferenti, la testa dell’epididimo provengono 
dalla parte superiore del corpo di Worrr, mentre il resto dell’apparecchio escretore, 
cioè corpo e coda dell’epididimo, canale deferente, vescicole seminali, canali ejacula- 
tori sono formati dal canale di WotFF. che persiste quasi interamente. L’estremità 
superiore di questo canale forma pure l’idatide peduncolata di MorcacnI. 

Contemporaneamente, nell’uomo, il canale di MùLLER scompare e lascia come 
vestigio due piccoli organi che si formano l’uno a spese della sua estremità supe- 
riore, l’idatide non peduncolata, l’altro a spese della sua estremità inferiore, l’utri- 
culo prostatico. 

L’idatide non peduncolata è una vescicola talora rigonfiata a clava, tal’altra ap- 
piattita, semplice o bilobata, situata all'estremità anteriore del testicolo, vicino la 
testa dell’epididimo. La sua cavità, ordinariamente chiusa e tappezzata da epitelio a 
ciglia vibratili, può comunicare col canale dell’epididimo. 

L’utriculo prostatico risulta dalla fusione delle estremità inferiori dei duc canali 
di MoLLer. Esso è omologo all’utero e perciò si è detto anche utero maschile. 
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Si ammette generalmente che le glandole prostatiche si sviluppino al principio 
del terzo mese della vita fetale sotto forma di germogli provenienti dall’epitelio del 
seno uro-genitale (3). 


Anatomia. — Alla nascita la prostata pesa 841 milligrammi. Verso l'età di 25 
a 30 anni, epoca in cui l'attività genitale si avvicina al suo massimo, si riscontra 
nella prostata la sua struttura più caratteristica; la porzione glandolare, considere- 
volmente sviluppata, prevale sul tessuto connettivo e muscolare. Dai 35 anni in poi 
appariscono nella prostata delle trasformazioni parenchimatose che interessano dap- 
prima i cul di sacco glandolari ed il loro contenuto. A cominciare da quest’età è 
solito riscontrare, sui tagli, delle piccole concrezioni formate da strati concentrici 
molto eleganti che somigliano a dei grani d’amido e che son formati da sostanze 
azotate; sono le così dette concrezioni prostatiche o i sympexii di Launols. 

A poco a poco la trama connettiva muscolare s’ispessisce, si organizza in guisa 
da formare attorno ai cul di sacco glandolari dei veri anelli sclerotici. Queste lesioni 
si mostrano verso l'età di 45 a 50 anni e si accentuano a misura che l’individuo 
avanza negli anni. Su dci tagli si riscontrano delle piccole masse arrotondite od ova- 
lari, sporgenti sulla superficie di sezione e che il Lauxots (4) ha chiamato fibro-ade- 
nomi. Esse possono, in certe condizioni, acquistare dimensioni considerevoli ed es- 
sere numerose; la prostata allora è divenuta sede di una vera cirrosi ipertrofica, 
cirrosi che è il substrato anatomico dell’ipertrofia prostatica. 

Questa involuzione normale della prostata coincide con delle alterazioni simili nei 
testicoli. In questi l’atrofia senile è, per così dire, normale e consecutiva ai soli pro- 
gressi dell'età. Tale atrofia è caratterizzata da una sclerosi sistematica del paren- 
chima testicolare con diminuzione di volume dei tubi seminipari e rallentamento e 
poi arresto della spermatogenesi (5). C'è, in altri termini, una cirrosi atrofica (6). 

A prima vista dunque sembrerebbe che le alterazioni senili, che si riscontrano 
nella prostata, differiscano dalle alterazioni senili che si osservano nei testicoli, 
poichè nel primo caso si tratterebbe di una cirrosi ipertrofica e nel secondo di una 
cirrosi atrofica, ma ambedue le alterazioni risultano dalle stesse cause e le differenze 
constatate dipendono dalla disposizione dei due parenchimi glandolari che, istolo- 
gicamente, non sono paragonabili. 

Da questi brevi cenni anatomici appare chiaro che i diversi segmenti dell’appa- 
recchio genitale maschile, benchè distanti l’uno dall'altro, subiscono la medesima 
evoluzione. 


Fisiologia. — Dal lato fisiologico la prostata è anche in relazione intima coi te- 
sticoli. 

I tubi seminipari dei testicoli danno luogo, dietro una serie di trasformazioni 
epiteliali, ai nemaspermi, ma perchè questi potessero conservare la loro vitalità ed 
essere cacciati al di fuori, devono ungersi di un liquido alcalino, liquido che è for- 
nito dalle vie di escrezione dello sperma e specialmente dalla prostata, che vi è 
annessa, 

La fisiologia e l'anatomia comparata ci confermano ancora i rapporti intimi fra 
l'evoluzione della prostata e l'evoluzione dei testicoli. 
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Huxrer (7) ha osservato che nella talpa la prostata, in inverno, è appena discer- 
nibile, mentre in primavera, cioè all'epoca della fregola, essa diventa voluminosa e 
piena di muco. 

Owen ha confermato tali osservazioni ed aggiunge che nella talpa la prostata 
comincia ad ingrossare in febbraio e raggiunge, verso la fine di marzo, tale volume 
da nascondere la vescica orinaria. Owen, inoltre, riscontrò modificazioni simili nella 
prostrata del riccio. 

Grurrirus (8) controllò tutto ciò negli stessi animali. Egli praticò numerosi tagli 
della prostata, durante il periodo di riposo e durante il periodo di attività ses- 
suale, 

Durante il primo periodo egli la trovò composta di alcuni tubuli rivestiti da 
piccole cellule epiteliali appiattite, prive senza dubbio di funzione per quanto ri- 
guarda la produzione di secrezione ma aventi il potere di riprodurre cellule epite- 
liali glandulari al periodo proprio. 

Precisamente simili fenomeni furono osservati nei tubi seminiferi del testicolo e, 
in ambedue gli organi, al periodo di attività, i cambiamenti furono preceduti da 
un’accresciuta vascolarizzazione di tutto l'apparecchio genitale e quindi da uno svi- 
luppo considerevole delle glandole e delle parti concernenti la generazione. 


Teratologia. — Riscontrando la letteratura dal punto di vista dei vizii di svi- 
luppo dei testicoli appare ancora più evidente il rapporto intimo fra l'evoluzione 
della prostata e quella dei testicoli. 

Nei casi di monorchidia, il lobo della prostata corrispondente al testicolo man- 
cante si trova atrofizzato; ciò tanto se il testicolo manchi completamente quanto se 
esso siasi arrestato nella cavità addominale o nel canale inguinale o nel canale cru- 
rale, ecc. 

Goparp (9-10-11), Bezangon (12), Lauxois (13) riportano delle osservazioni in 
proposito, dalle quali si rileva che, in caso di monorchidia, non solo si riscontra la 
atrofia del lobo della prostata corrispondente al testicolo mancante o ectopizzato 
ma anche l’atrofia della vescicola seminale dello stesso lato. 

Nei casi di criptorchidia, si riscontra anche l’atrofia di tutta la prostata e di 
ambo le vescicole seminali (14). 

Nei casi rari poi di assenza congenita ed assoluta dei testicoli, gli organi desti- 
nati a fornire i liquidi accessori dello sperma sono allo stato rudimentale. 

Si è riscontrata pure atrofia della prostata nei casi di arresto di sviluppo degli 
organi genitali esterni, cioè nei casi di arresto di sviluppo del pene, dello scroto e 
dei testicoli. 

Infine, Harrison ha riscontrato l’atrofia della prostata nei casi di sterilità nel- 
l'uomo. 


Anatomia patologica. — Non è raro osservare atrofizzata la prostata nei casi di 
atrofia dei testicoli in seguito ad orchite traumatica o blenorragica o sifilitica o pure 
in seguito ad orchite sviluppatasi durante la convalescenza di malattie infettive 
come il tifo, gli orecchioni, il reumatismo, ecc. 

Lavvors (15) riferisce aver constatato un’atrofia abbastanza notevole del lobo 


c-17 


262 IL POLICLINICO 





destro della prostata in un individuo il cui testicolo dello stesso lato era atrofizzato 
in seguito ad orchite unilaterale ripetuta. 

Lo stesso autore, inoltre, cita un caso di sifilide ereditaria, in cui si notava: 
sarcocele sifilitico del testicolo destro, atrofia del testicolo sinistro e atrofia della 
prostata. i . 

Griiser (16) avea osservato un’atrofia notevole della prostata in un uomo di 
65 anni, che era stato castrato nella sua giovinezza. 

Binarz (17) ha confermato osservazioni identiche nella sua descrizione anato- 
mica riguardante due eunuchi di Etiopia. 

Nel libro Egitto e Palestina di Goparp (18), tra le varie osservazioni scientifiche, 
sì trova un’osservazione riguardante l’esame degli organi genitali di un eunuco: gli 
organi genitali esterni erano stati completamente asportati; l’uretra si apriva in 
mezzo di una piccola eminenza arrotondita; non si scorgeva alcuna traccia di ope- 
razione. La vescica era piccola; la prostata, i canali deferenti, le vescicole seminali 
erano sì poco sviluppati da sembrare quelli di un fanciullo. 

Pelican (19), in un libro consacrato allo studio di una setta particolare in 
Russia, dice che negli uomini castrati le prostate sono atrofizzate e di un volume 
uguale a quello delle prostate di fanciulli da 6 a 7 anni. 

Civiate (20) riferisce aver riscontrato la scomparsa completa della prostata, 
nel praticare la litotomia su un uomo che avea subìto, nella giovinezza, la castra- 
zione completa per guarire di un’ernia doppia. 


n 
Operazioni praticate sull'uomo. 


Premesso tutto ciò, appaiono razionali le operazioni di castrazione tentate nel- 
l’uomo affetto da ipertrofia della prostata allo scopo fi ridurre il volume della 
glandola prostatica. Oggi possiamo citare in proposito parecchie operazioni le quali, 
se sono poco numerose, sono però abbastanza dimostrative. 

Credo perciò utile riportare, in succinto, le operazioni pubblicate fin’oggi. 

Il primo a praticare in Europa tale operazione fu il Ramm, di Cristiania (21). 
Egli riporta le storie di due individui sofferenti, da parecchio tempo, per ipertrofia 
della prostata. Si trattava di due vecchi, uno dell'età di 73 e l’altro di 68 anni. 

Nel primo la disuria datava da 15 anni e, negli ultimi due, l’infermo, che mai 
avea fatto uso di cateteri, urinava ogni ora senza vuotare la vescica. La prostata, 
causa di questo disturbo meccanico, presentava il volume medio di un’arancia e, 
durante il soggiorno dell’infermo all'ospedale, si dovette ricorrere al cateterismo. 

Tl Ramm, in questo caso, praticò la castrazione e, tre giorni dopo, la diminuzione 
di volume della prostata era già apprezzabile e continuò, in seguito, ad accentuarsi 
tanto che, dopo alcuni mesi, la prostata era già ridotta ad una massa flaccida e 
piccola. 

Dopo qualche mese dall’operazione, l’infermo non urinava più che due volte du- 
rante la notte e 3-4 volte durante il giorno. 

L'altro infermo era stato una prima volta all'ospedale per una ritenzione d'urina 
e da 14 anni soffriva dolori alla vescica. Egli per urinare era obbligato a servirsi, 
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parecchie volte al giorno, di un catetere NéLaton. Un giorno però non essendosi 
potuto, in seguito ad una ritenzione d’urina, introdurre un catetere in vescica, si 
ricorse ad una punzione aspiratrice sopra-pubica. Quando egli entrò all'ospedale 
presentava la vescica distesa fino all'ombelico e si potè eseguire il cateterismo con 
molta difficoltà. 

Finalmente il Ramm praticò la castrazione e, nella notte che seguì tale opera- 
zione, l'infermo emise circa 80 cme. d’urina. 

Anche in questo caso la prostata, che era molto voluminosa, dopo pochi mesi era 
ridotta una massa molle con un solco nel mezzo, corrispondente al decorso dell’ure- 
tra e, mentre prima l'evacuazione d’urina si otteneva coll’introduzione del catetere, 
già, pochi giorni dopo la castrazione, l'infermo poteva mingere spontaneamente. 

Operazioni di L. Haynes. — Il dott. F. L. Haynes pi Los Ancetos (22) riporta 
altri tre casi di castrazione eseguiti in tre vecchi affetti da ipertrofia della prostata. 

Egli praticò la prima operazione in un caso in cui le sofferenze rimontavano a 
due anni; ebbene, dopo 84 giorni dall'operazione, l’infermo era guarito. Eseguì la 
seconda castrazione in un caso disperato, complicato da cistite acuta e da morfi- 
nismo, sopraggiunto come risultato di sofferenze eccessive. Grazie alle cure le più 
adatte, l'infermo migliorò notevolmente; la cistite scomparve e l’ammalato si serviva 
del catetere ogni 5 ore circa, emettendo spontaneamente la terza parte dell'urina 
contenuta in vescica. Egli guarì del morfinismo ed il suo stato generale è buono. 

Infine, Haynes riferisce aver praticato, da 14 giorni, una terza operazione in un 
caso in cui il cateterismo era quasi impossibile a causa dello sviluppo anormale 
della prostata. 

Operazione di Frémont-Smith. — Il dott. Frémont-SwiTà (23) ha comunicato alla 
sezione genito-urinaria dell’Accademia di medicina di New-York che egli aveva 
fatto chiamare in consulto a S. Agostino (Florida) il dott. Write per un infermo 
che si trovava in uno stato disperato, essendo affetto da notevole ipertrofia della 
prostata, complicata da cistite, uremia iniziale, ecc. I Wwire consigliò tentare la 
castrazione, poichè lo stato dell’infermo impediva qualsiasi intervento diretto sulla 
prostata: 

Il dott. Frémont-Swrru praticò infatti la castrazione e riferisce che, 15 settimane 
dopo, l’infermo era aumentato in peso 45 libbre e non presentava più sintomi di 
cistite nè altro disturbo urinario. Egli aggiunge che l’ammalato ora urina libera- 
mente e normalmente. 

Operazione di White. — Un altro caso è dello stesso Ware (24). Si trattava di 
un medico di 69 anni, affetto da notevole ipertrofia della prostata, il quale, da pa- 
recchi anni, per urinare, era obbligato a far uso del catetere e l’urina era mista a 
muco e talora a sangue. 

Quattordici settimane dopo l’operazione la prostata, che prima aveva il volume 
di mezza arancia, era ridotta quasi al volume normale. L’urinazione non era ancora 
spontanea, ma, mentre prima l'urina non fluiva dal catetere se non quando questo 
era entrato per 25 centimetri, poi bastava introdurlo 20 centimetri per ottenersi la 
fuoruscita del liquido vescicale. Inoltre il cateterismo non era più doloroso, l’urina 
era d’aspetto normale e non più mista a sangue. 
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Osservazione di Powel. — Il Powex (25) riporta un caso nel quale la castrazione 
unilaterale, essendo l’altro testicolo atrofizzato, produsse la guarigione dei disturbi 
urinari. Si trattava di un uomo di 65 anni che frequentava, da parecchi mesi, l'am- 
bulatorio dell'ospedale Reale di Belfast, a causa di una ritenzione d’urina dipen- 
dente da ipertrofia della prostata. Essendosi sviluppato un tumore nel testicolo 
destro, l'infermo fu castrato dal dott. FerGan. 

Uscito dall'ospedale, l'operato non si fece più vedere all’ambulatorio per lo spazio 
di tre mesi, poichè non soffriva più disturbi urinari. Il testicolo sinistro era piccolo 
prima dell’operazione e, dopo l'asportazione del destro, il paziente era divenuto im- 
potente. All’esplorazione rettale si potè facilmente constatare una diminuzione note- 
vole del volume della prostata. 

Operazione di Stunth. — Si cita un’altra operazione di castrazione eseguita da 
Srontx (26) per ipertrofia della prostata e si riferisce essersi ottenuta la guarigione 
completa, nonostante si trattasse di un caso grave. 

Operazione di Roth. — So che il Rot® (27), di Sassari, abbia due osservazioni 
in proposito, ma non avendoli ancora egli pubblicato, ne sconosco i dettagli ed il 
risultato. i 

Operazione di Meyer ed Haenel. — I dottori Meyer ed Haenet (28) riportano un 
caso di‘castrazione bilaterale, per i disturbi classici dell’ipertrofia della prostata, in 
un uomo di 70 anni. 

L'operazione riuscì benissimo e, due mesi dopo l’intervento, la prostata avea 
ripreso il suo volume normale, l’infermo mingeva spontaneamente ogni 4-5 ore, 
l’urina era ritornata chiara, acida e lo stato generale eccellente. 

Per i dottori Mever ed Haenet la castrazione è un’operazione di scelta nei vecchi 
affetti da ipertrofia della prostata. 


Conclusioni. 


Questi risultati operativi, sebbene poco numerosi, pure sono tali da dover richia- 
mare l’attenzione dei chirurgi. 

Si comprende che la castrazione bilaterale sarebbe da proporre solo in quei casi 
in cui la vita dell’infermo sia divenuta quasi impossibile, a causa della gran disuria 
meccanica per ipertrofia della prostata e nei casi in cui tutti i mezzi adoperati siano 
riusciti infruttuosi. 

Però questo intervento chirurgico ripugnerebbe sempre anche ad infermi avan- 
zati negli anni e molto sofferenti. 

La castrazione unilaterale invece susciterebbe meno opposizione ed essa, se- 
condo i miei esperimenti, produrrebbe non solo l’atrofia del lobo prostatico corri- 
spondente al lato operato, ma determinerebbe ancora, in una certa misura, l’atrofi: 
degli elementi glandolari nell’altra metà della prostata corrispondente al lato nor 
operato. 

Ad ogni modo, sarebbe certamente preferibile tentare la semplice recisione bila- 
terale dei vasi deferenti. 

Quest’operazione, come risulta dai miei esperimenti e come si può rilevare dalli 
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figure 5° e 6° della tavola annessa, dovrebbe produrre l’atrofia della prostata nello 
stesso modo come la determinerebbe la castrazione bilaterale. 

Essa inoltre, a mio modo di vedere, sarebbe preferibile alla legatura delle arterie 
iliache interne, operazione proposta recentemente da Bier (29) allo scopo di pro- 
durre l’atrofia della prostata nei casi di disuria per ipertrofia di questa glandola. 

In conclusione, la recisione bilaterale dei vasi deferenti, oltre a dare un risultato 
terapeutico uguale a quello prodotto dalla castrazione bilaterale, sarebbe di facile 
esecuzione, non presenterebbe alcun pericolo, non deprimerebbe il morale degli ope- 
randi ed eviterebbe la mutilazione, alla quale difficilmente si rassegnerebbero dei 


sofferenti anche avanzati negli anni. 
Palermo, 20 marzo 1895. 
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Fre. 1*. — Rappresenta un’emisezione di prostata 
normale di cane. (Ingr. 8 d.). La struttura acinosa 
è ugualmente constatabile in tutti i segmenti della 
glandola. Piccole gittate di connettivo (c) suddivi- 
dono, in diversi settori, gli acini glandolari. 


Fic. 2*. — Rappresenta una porzione della figura i 


precedente. (Ingr. 175 d.). Gli acini glandolari, tap- 
pezzati da uno strato di epitelio cubico (9), sono 
molto abbondanti, più o meno larghi e disposti 
in mezzo a connettivo lasco e con scarse fibro- 
cellule muscolari (2). 


Fig. 3. — Prostata di cane, ucciso dopo tre mesi 
dalla castrazione bilaterale. (Ingr. 8 d.). L'altera- 
zione è più progredita a misura che ci allonta- 
niamo dalla periferia della glandola. In qualche 
zona (a) è conservato il disegno dei grappoli glan- 
dolari. Non si osservano lumi di glandole beanti. 
Si riscontrano invece abbondanti fibrille muscolari 
liscie (d). 

Fie. 4°. — Rappresenta una zona della figura 3*. 
(Ingr. 175 d.). Al posto delle cellule epiteliali non 





Spiegazione delle figure 


sì riscontrano che i residui nucleari (3), dove non 
si scorge traccia di protoplasma. Il connettivo cir- 
cumambiente è molto più ricco di cellule e di fi- 
brille muscolari liscie (c). 


Fie. 5*. — Prostata di cane, ucciso dopo 62 
giorni dalla recisione bilaterale dei vasi deferenti 
(Ingr. 8 d.). In qualche punto, specialmente verso 
la periferia, si riconosce ancora il disegno degli 
acini glandolari (e), i quali sono però separati da 
larghe zone più pallide di tessuto connettivo (f). 
Del resto la maggior parte dell'organo è costituito 
da connettivo privo di elementi epiteliali, in mezzo 
a cui sono abbondanti fibro-cellule muscolari (9). 


Fic. 6°. — Porzione di prostata della figura 5*. 
(Ingr. 175 d.). L’involuzione della glandola ha rag. 
giunto un grado avanzato; però si osserva ancora 
qualche cul di sacco, qualche dòtto glandolare (A) 
angusto e con cellule raggrinzate. Il connettivo e 
e le fibro-cellule muscolari (i) spiccano in mezzo 
agli acini che intersecano. 
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Il jodoformio sospeso in diverse sostanze grasse è stato introdotto, da pochi anni, 
nella cura del tumore bianco delle articolazioni (1) e (2). 

In poco tempo però questo nuovo trattamento delle artro-meningiti tubercolari 
è stato sperimentato in molte Cliniche chirurgiche d'Europa e parecchie monografie 


con statistiche abbastanza confortanti sono state rese di pubblica ragione 

Ma per quanto io abbia ricercato nei diarii di chirurgia e di anatomia patologica 
non mi è occorso di trovare alcuna nota clinica, anatomica o sperimentale, nella 
quale siano descritte le alterazioni anatomiche ed istologiche che si verificano, nelle 
articolazioni ammalate, dopo le iniezioni di emulsione di jodoformio; come ugual- 
mente non ho mai sentito parlare di guarigione, nel senso anatomico, della tuber- 
colosi articolare, in seguito all’uso delle suddette iniezioni. È principalmente per 
queste ragioni che ho creduto utile pubblicare il presente lavoro. 





Storia clinica. — Pietro B., di anni 37, possidente, da Itala (Messina), «posato da pa- 
recchi anni, ha moglie e figli. 

11 padre dell’infermo mori in seguito a gravi lesioni traumatiche riportate nello scoppio 
di una mina; la madre, come ugualmente la moglie ed i figli, godono ottima salute 

Un parente del ramo paterno ha contratto artrosinovite tubercolare all'articolazione 
del ginocchio destro, ed un altro tubercolosi polmonale. 

Il nostro infermo ha goduto ottima salute fino all'agosto 1892, quando, dopo una lun- 
ghissima passeggiata, avvertì dolore acuto spontaneo al ginocchio destro, esaverbantesi alla 
pressione e nei mi movimenti. Seguì tumefazione uniformemente sferica dell'articola- 
zione, scomparsa delle depressioni e delle fossette normali; rossore, calore, { 
dezza della pelle corrispondente; posizione intermedia tra la flessione e l'estensione ile 
fluttuazione specialmente nel fornice superiore ed anteriore dell’articolazione; pal 
mento della rotola. Si accompagnarono disturbi gastro-enterici, fenomeni nervosi © | 

Praticata un'incisione, è venuta fuori abbondante quantità di pus tenue con fiocchi silbu- 
minosi. Dopo due o tre settimane l’infermo era quasi guarito, quando si manifestò uni foro- 
laio di osteo-periostite purulenta al terzo superiore della tibia, che è stato operato (raschia- 
mento col cucchiaio del Volkmann). 

In seguito si manifestò un altro focolaio infiammatorio simile, alla diafisi della medesima 
tibia, che fu ugualmente operato. 

Mentre i due focolai di osteo-periostite operati volgevano a guarigione, l'articolazione 
del ginocchio ritorna a tumefarsi, la capsula è fortemente rigonfia ed i legamenti molto sti- 
rati per raccolta di pus nell’articolazione; la deambulazione diviene completamente impos- 
sibile; si nota leggera sub-lussazione della tibia; si accentua il dolore al capo articolare di 
tibia, principalmente al condilo esterno. 















(1) Ueber die Behandlung tuberculdser Abscease und Gelenkerkrankungen mit Jodoforminiretion ron Enos 
Verhandlungen der deutschen Gesellschaft fiir Chirurgie, Neunzenhter Congress abgehulten zii Herlin von 
9-12 April 1890. 

(2) Ueber die Behandlung tuberculiser Gelenkerkrankungen mittelet Jodoformeinapritzungen von Vivo: 
Kruvss (L. c). 
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Si fa diagnosi di tubercolosi dell’articolazione del ginocchio. 

Perdura per più di due mesi l’infermo in queste crescenti condizioni morbose del suo 
arto. Finalmente, per suggerimento del prof. F. Trompetta, che confermò la diagnosi di 
tumore bianco, si sono consigliate le iniezioni di jodoformio emulsionato in glicerina steri- 
lizzata (1:10). Delle quali iniezioni se ne sono praticate cinque, con intervallo fra loro di 
venti a venticinque giorni. . 

Un versamento gelatinoso purulento con alquanta sostanza caseosa si è votato con la 
punzione. @ 

L’esame batterioscopico di questa sostanza ha fatto constatare la presenza del bacillo 
della tubercolosi. 

Ad ogni iniezione è seguita costantemente elevazione febbrile di temperatura del corpo, 
raggiungendo il suo massimo grado (39°5-40°4) al secondo o terzo giorno, per ridursi grada- 
tamente a quel grado che l’infermo aveva prima dell'operazione, o anche inferiore. 

Con l’uso delle iniezioni di jodoformio, i fenomeni morbosi migliorarono lentamente; 
ma stanco di tirarla più a lungo, il paziente si decise a farsi operare, e per questo appunto 
il 17 maggio 1893 entrò nella Clinica chirurgica diretta dal prof. F. TROMBETTA, da dove 
usciva, dopo circa quarantacinque giorni, quasi completamente guarito. 

L’operazione che ha subita l’infermo è stata la resezione dei capi articolari della tibia e 
del femore col metodo del Mackenzie. 


Descrizione anatomica. — Aperta l'articolazione del ginocchio destro, si vede che 
tutta la cavità articolare è piena di una abbondante massa connettivale fibrosa ed adipo- 
mucosa. Inoltre si è potuto notare discreto ispessimento della capsula, mentre i legamenti 
laterali ed i legamenti crociati sono impigliati nella massa connettivale che riempie l’arti- 
colazione. 

Con diligente osservazione si constata che la rotola ed i condili del femore, come anche 
le loro cartilagini d’incrostazione, sono del tutto di apparenza normale. Invece la superficie 
del condilo esterno e l’eminenza intercondiloidea, come pure i contorni della tibia, sono 
sede di erosioni multiple. le quali variano in grandezza da un granello di miglio ad una noce 
avellana, con margini e fondo non suppurati e tanto meno necrotici. Invece la loro super- 
ficie è liscia, levigata, lucente, ed in gran parte, specialmente in alcune, la perdita di sostanza 
ossea è riparata da giovane tessuto di colore grigio tendente al gialliccio, di apparenza piut- 
tosto connettivale che cartilaginea. ‘ 


Esame istologico. — Immediatamente dopo l’operazione alcuni pezzetti della massa 
del tessuto connettivale fibroso e adipo-mucoso stati fissati in acido osmico, soluzione al- 
l’uno per cento, altri in una soluzione composta di 100 gr. d’acqua distillata, 20 gr. di 
bicloruro di mercurio, 3 gr. di acido acetico glaciale e 3 gr. di cloruro di sodio. In questo 
liquido dei pezzettini non più grossi di un cm. c. si tengono per una mezz'ora e poi lavati 
più volte in acqua distillata si passano nella serie degli alcool in cui si è sciolta qualche 
goccia di tintura di jodio, finchè l’alcool conserva la tinta gialliccia. 

Il descritto liquido di fissazione è adoperato dal Guarnieri e dal Fumagatti per fissare 
i pezzi di carcinoma che debbona servire per la ricerca dei coccidi. 

Il rimanente del tessuto, come anche i capi articolari resecati, sono induriti in alcool 
ordinario. 

Per la colorazione in massa e delle sezioni sono adoperati i diversi carminii e l'ema- 
tossilina del BOmer. L’inclusione è fatta in celloidina ed i pezzi sono sezionati al microtomo 
e montati in glicerina o in balsamo del Canadà sciolto nello xilolo al terzo. 

Dalla superficie articolare del condilo esterno della tibia si sono staccati dei pezzetti 
di tessuto che ripara l’osso usurato nei diversi focolai infiammatorii ed anche con questo 
tessuto si sono fatti preparati microscopici. 

Dall’osservazione di moltissimi preparati ho potuto rilevare che la massa neoplastica, 
la quale riempie la cavità articolare, è costituita di tessuto connettivo fibroso infiltrato di 
giovani elementi linfoidi in varia fase di organizzazione (Fig. 1). 

Questi elementi linfoidi spesso si vedono così ammassati da costituire dei veri focolai 
infiammatorii. 

Di questi focolai infiammatorii nessuno si trova nella fase purulenta; solo però in alcuni 
si vedono numerosissimi elementi rotondeggianti, quasi tutti di eguale dimensione cor 


nucleo grosso, rotondo, ben colorato, e protoplasma scarso, poco torbido, finamente gra. 


nuloso. I vasi di neoformazione che in questi focolai ritrovansi, sono molto scarsi e circo. 
scritti solamente nella parte periferica, ove la neoformazione infiammatoria è nella fas: 
fibrosa. (Fig. 2). 

In altri focolai poi si vede che gli elementi cellulari che li costituiscono, sono piuttost' 
scarsi, ma molto ingranditi, approssimativamente della grandezza di una cellula epitelia! | 
pavimentosa, con nucleo vescicolare e protoplasma granuloso pallido. 
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Di essi alcuni, benchè ingranditi, conservano tuttavia la forma rotondeggiante; altri 
invece hanno forma clavata, fusiforme, o stellata. 

Queste sono le così dette cellule epitelioidi o fibroblasti. Non di rado s'incontrano cel- 
lule con due o più nuclei (cellule giganti). 

In tali focolai i vasi sanguigni neoformati si trovano non solo alla periferia, ma anche 
nell’interno dei focolai e sono abbastanza sviluppati e tutti permeabili. 

Finalmente in altri focolai infiammatorii, più progrediti nella fase di organizzazione, si 
vedono degli elementi relativamente scarsi, di tutte le forme possibili, con protoplasma 
molto abbondante, fortemente granuloso ed un sol nucleo da rotondo, torbido, finamente 
granzloso, divenuto più chiaro, ovale, vescicolare. (Fig. 1). 

In mezzo a queste cellule epiteliodi o fibroblasti si vedono dei vasi neoformati canaliz- 
zati con cellule formative apposte all’esterno. 

e Verso la periferia dei focolai si possono notare dei fibroblasti trasformati in fibre con- 
nettivali con nucleo fusiforme, che ammassandosi costituiscono dei fascetti fibrosi che li 
circondano. Molti di questi focolai sono attraversati da vasi relativamente grossi provvisti 
di endotelio e non sempre pieni di globuli sanguigni. 

Oltre delle cellule epiteliodi o fibroblasti disposti a focolai, ne abbiamo altre che si tro- 
vano sparse nel tessuto connettivo. Anche queste, come quelle a focolajo, si presentano in 
diversi stadii di passaggio fra le cellule rotonde simili alle cellule linfoidi che sono cellule 
bianche del sangue emigrate o cellule derivate da moltiplicazione dalle cellule fisse del con- 
nettivo, e le vere cellule epitelioidi polimorfe con nucleo vescicolare e protoplasma granu- 
loso, veri fibroblasti. (Fig. 6, a). Tanto i fibroblasti a focolaio che le cellule epitelioidi 
variamente sparse si trovano in mezzo a connettivo fibroso che in alcuni punti è cosparso 
da sostanza finamente granulosa. (Fig. 5, c). 

I fibroblasti sparsi nel connettivo non hanno da per tutto la stessa apparenza. Infatti in 
molti punti della massa connettivale si vede che le sopra descritte cellule sono molto rigonfie 
ed il protoplasma cellulare è trasformato in una massa omogenea trasparente vitrea. Questa 
osservazione è molto evidente nei preparati fissati con acido osmico. (Fig. 6, 5). 

In altri punti poi le cellule epitelioidi sono in via d’involuzione; e della cellula non si 
vede che il solo nucleo debolmente colorato ; mentre il protoplasma cellulare è confuso con 
la sostanza granulosa cosparsa nel connettivo. (Fig. 5 ¢’). 

In questa sostanza granulosa come in tutto il connettivo fibroso si vedono numerose cel- 
lule di grasso con uno o più nuclei periferici ripieni di cristalli aghiformi variamente aggrup- 
pati (cristalli di acidi grassi). Con attenta osservazione poi ed a forte ingrandimento si pos- 
sono studiare le varie gradazioni di passaggio tra gli elementi del connettivo e queste cellule 

Inoltre, da-per tutto, dove i processi regressivi sono più progrediti si vedono dei 

vacuoli con sottilissima parete rivestita internamente da cellule endoteliali. (Fig. 5, a, b). 

In molti punti si vede che il connettivo fibroso si dispone a strati concentrici formando 
dei veri noduli connettivali, di varia grandezza, con fibroblasti sparsi e con o senza cellule 
epitelioidi nel centro. (Fig. 4, a, 6). Tali noduli fanno l’ impressione di veri focolai tuberco- 
lari in trasformazione fibrosa. . 

Anche in queste masse fibrose noduliformi si vede di tanto in tanto che le cellule forma- 
tive subiscono anch'esse la degenerazione jalina, mentre altre s’ infiltrano di grasso 

Tale trasformazione si verifica quasi sempre dalla periferia verso il centro del nodulo. 

I vasi sanguigni hanno pareti ispessite fibrose jaline con lume ristretto o del tutto oc- 
cluso. 

L'endotelio dell’ intima nei vasi di alcune sezioni è ingrandito rigonfio con protoplasma 
di aspetto omogeneo trasparente vitreo e nucleo per lo più periferico debolmente ed unifor- 
memente colorato (Fig. 6, c). 

L’avventizia è molto ispessita : risulta ordinariamente formata di connettivo fibroso ricco 
in fibre elastiche ed infiltrato di cellule linfoidi in trasformazione fibroblastica, o da cellule 
granulo-adipose. (Fig. 6, a). 

Osservando i preparati del tessuto che ripara la sostanza ossea usurata si è potuto no- 
tare che esso risulta di giovane connettivo in via di trasformazione fibrosa. Tale trasforma- 
zione si manifesta prima negli strati superficiali. Ivi le cellule granulomatose sono più pro- 
gredite nella loro fase di evoluzione e molte di esse sono trasformate in fibre connettivali. 
Negli strati profondi invece non vediamo che ammassi di cellule granulomatose tali quali si 
riscontrano nei giovani focolai infiammatori (Fig. 1). 














Esame batterioscopico. — Per la ricerca dei bacilli della tubercolosi ho adoperato il me- 
todo di Koch-Ehrlich; ma per la doppia colorazione oltre del violetto di genziana e della ve- 
suvina ho usalo il violetto di genziana ed il picro-carminio. 

I risultati ottenuti dalla colorazione di molte sezioni sono stati negativi anche nei giovani 
focolai infiammatorii. 
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Considerazioni. — Riassumendo quanto abbiamo esposto, possiamo sicura- 
mente affermare, per il quadro clinico della malattia e per l'esame batterioscopico, 
che il nostro infermo è affetto da tubercolosi articolare della sinoviale e dei capi ar- 
ticolari nella fase di rammollimento caseoso dei tubercoli. 

In questo stadio della malattia, sottoponendo l’infermo alla cura delle iniezioni 
di jodoformio sospeso nella glicerina, si ottiene un miglioramento delle manifesta- 
zioni cliniche del morbo, e, dopo eseguite parecchie iniezioni, aperta la cavità arti- 
colare, la si vede piena di una massa connettivale fibrosa adipo-mucosa. 

Di più si vedono dei focolai di osteite guariti ed altri in via di guarigione, e la 
sostanza caseosa quasi del tutto scomparsa. 

L'esame istologico conferma l'osservazione macroscopica ed inoltre fa vedere che 
i tubercoli sono trasformati o in via di trasformazione fibrosa. Ugualmente fa notare » 
che le perdite di tessuto osseo sono riparate da connettivo cicatriziale. 

Finalmente si può constatare che la massa connettivale scompare lentamente 
dalla cavità articolare, mentre i suoi elementi subiscono la degenerazione mucosa, 
jalina, adiposa. 

L’esame batterioscopico depone vieppiù in favore della guarigione, costatando la 
mancanza assoluta dei germi specifici della tubercolosi, germi che preesistevano alle 
iniezioni di jodoformio. 

Questo processo di guarigione della tubercolosi articolare in seguito alle iniezioni 
di jodoformio ha molta somiglianza con Ja guarigione spontanea dei focolai infiam- 
matorii tubercolari, che viene descritta nei trattati di anatomia patologica (1) e (2). 

Difatti si parla di guarigione di un focolaio tubercolare, quando le cellule linfoidi 
che costituiscono il tubercolo arrivano ad organizzarsi trasformandosi in tessuto 
connettivale stabile (trasformazione fibrosa del tubercolo). 

Così si forma una barriera insormontabile per il viràs che rimane incapsulato. 

Se questo avviene su larga scala, è possibile che il focolaio tubercolare resti se- 
gregato e diventi innocuo per l'organismo (focolai obsoleti). 

Il tubercolo dunque guarisce spontaneamente, quando la resistenza vitale delle 
cellule linfoidi vince l’azione deleteria del veleno tubercolare e gli clementi linfoidi 
arrivano ad organizzarsi piuttosto che subire, come ordinariamente avviene, il ram- 
mollimento caseoso. 

Vi è quindi una differenza fra la guarigione spontanea ed il processo di guari- 
gione provocato dalle iniezioni di jodoformio. Tale differenza consiste nella scom- 
parsa precoce dei germi specifici e nella neoformazione di grande. quantità di 
connettivo. 

Del resto nell’uno come nell'altro processo si ha trasformazione fibrosa del 
tubercolo, rammollimento e riassorbimento della sostanza caseosa. 

Ora se le iniezioni di jodoformio nelle articolazioni affette da tubercolosi deter- 
minano un processo di guarigione che è alquanto diverso della guarigione spontanea, 
è naturale che tale differenza deve essere attribuita al jodoformio. Bisogna quindi 
darci ragione del modo come questa sostanza medicamenlosa agisce sopra i tessuti 
ammalati di tubercolosi. 

FnaentzeL, ScHNITZLER ed altri (3) dicono che il jodoformio applicato localmente 
sulle ulcere tubercolari delle mucose è un'ottima sostanza medicamentosa e che le 
ulcere possono guarire; ma negano ogni azione specifica ad esso attribuita. 

Sencer sostiene che il jodoformio agisce solo quando esso è scomposto nella 
parte del corpo ammalata dal processo di ossidazione ed è inattivo quando i pro- 
cessi di ossidazione per la decomposizione del jodoformio sono troppo deboli (4). 

Anch'esso crede che l’azione di questa sostanza non è specifica; ma deve la sua 
virtif curativa al fatto che stimola i tessuti tubercolari torpidi e senza reazione e dà 
loro maggiore vitalità. 


(1) Zizaten, Trattato di Anatomia patologica, Parte generale. 
(2) Fennano, Compendio di Anatomia patologica. 
(8) Normacrt e Rossacu, Nuovi elementi di Materia medica. 


(4) Sul modo di agire delle iniezioni di jodoformio e su di un nuovo rimedio attivo nella cura della tuber- 
colosi chirurgica. Congresso di Chirurgia di Berlino, 1 e 4 aprile 1891, Riforma medica, 
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Partendo da questo concetto l’autore aggiunge al jodoformio che deve servire 
per iniezioni, l'acido formico che facilmente si scompone e produce ossidazioni indi- — 
relte e così ha ottenuti risultati favorevoli in casi dove il jodoformio solo era 
inattivo. 

Cotonna (1) afferma che le iniezioni hanno per effetto di provocare una flogosi 
reattiva, donde si ha più abbondante neoformazione di connettivo e fluidificazione 
ed assorbimento dei prodotti tubercolari degenerati. 

I fenomeni clinici, i fatti anatomici. ed anatomo-istologici, osservati nel caso da 
me studiate, sono una splendida conferma dell'opinione emessa dal SENGER e princi- 
palmente dal CoLonna. 

In questo modo e non altrimenti possiamo spiegarci i sintomi infiammatorii 
locali e la elevazione febbrile della temperatura del corpo, che costantemente segue 
ad ogni iniezione praticata. o 

Solo così possiamo darci ragione della presenza di numerosi focolai infiamma- 
torii recenti ed altri in diversa fase di organizzazione, tutti onninamente privi di 
bacilli tubercolari; così possiamo darci ragione della presenza di numerosi fibrobla- 
sti sparsi in tutta la massa connettivale generati da moltiplicazione degli elementi | 
fissi del connettivo ed in parte da globuli bianchi migrati. 

Non potrebbe certamente verificarsi il riassorbimento dei prodotti tubercolari 
degenerati e la completa trasformazione fibrosa dei giovani tubercoli senza che sia 
accrescinta la vitalità degli elementi linfoidi. 

In fine è per la forte infiammazione reattiva che si ha abbondante neoforma- 
zione di connettivo che, mancando di una vera deputazione fisiologica, viene rias- 
sorbito subendo una lenta graduale e continua degenerazione adiposa dopo che i 
vasi si sono obliterati nella fase cicatriziale di esso tessuto. 

Tale processo d’involuzione è accelerato certamente dalla degenerazione mucosa 
e Jalina dell’intima dei vasi e dei fibroblasti. Degenerazione jalina che, come la re- 
gressione mucosa, viene facilmente determinata dall’azione diretta del jodoformio. 

Non manca certamente di portare il suo contributo al riassorbimento della massa 
connettivale neoformata, la formazione di numerosissimi vacuoli. 

Resta solo a determinare se il jodoformio nella tubercolosi chirurgica distrugge 
direttamente i bacilli oppure neutralizza i prodotti tossici elaborati dal virus. Questo 
sarà forse argomento di altro lavoro. 


Conclusione. -— Concludendo possiamo dire che le iniezioni di jodoformio sospeso 
in diverse sostanze grasse determinano una vera e propria guarigione della tuber- 
colosi delle articolazioni. 

La quale guarigione avviene pel fatto che il jodoformio accende, nei tessuti con 
i quali viene in contatto, un processo infiammatorio reattivo seguito da abbondante 
neoformazione di connettivo organizzabile e trasformazione fibrosa dei tubercoli e 
delle granulazioni fungose, mentre determina la scomparsa del virus tubercolare. 

Più tardi la massa connettivale neoformata a poco a poco viene riassorbita, su- 
bendo la degenerazione mucosa, ialina, adiposa, e la formazione di vacuoli, e così a 
poco a poco l’articolazione già ammalata potrà riacquistare la sua funzione più o 
meno completa. 

Al direttore dell'Istituto, prof. P. FrrRARO, che con tanta benevola premura di- 
rige le mie ricerche, la più sentita riconoscenza. 

Dal Gabinetto di anatomia patologica della regia Università di Messina. 


Luglio 1893. 


(1) Cura degli ascessi tubercolari, febbre da iniezioni di jodoformio. 
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Fig. 1. — Connettivo di neoformazione che ripara- Fig. 2. — Focolaio infiammatorio di data recente. 
l'osso usurato. - a) Cellule granulomatose. 6) Con- a) Connettivo fibroso. 3) Elementi linfoidi am- 


nettivo neoformato in fase fibrosa. massati. 





Fig. 8. — Fibroblasti in varia fase di evoluzione. broso. - a) Connettivo fibroso disposto a strati 
a) Fibroblasti rotondeggianti. 3) Fibroblasti po- concentrici. 5) Cellule epiteloidi. 


Fig. 4. — Tubercolo trasformato in connettiro fi- 
limorfi. c) Cellule giganti. 
| 
| 
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Fig. 6. — Degenerazione salina dell'endotelio vasale 
e dei fibroblasti. - a’) Connettivo fibroso periva- 

Fig. 5. — Trasformazione del connettivo in vacuoli sale o tunica esterna del vaso. a’) Copnettivo 
a) Vacuoli di recente formazione senza rivesti- fibroso. 3) Fibroblasti con protoplasma cellulare 
mento endoteliale. 5) Vacuoli con rivestimento degenerato in sostanza jalina. c) Endotelio div 1 
endoteliale, c) Sostanza granulosa in mezzo al vena con protoplasma degenerato in sostar & 
connettivo di neoformazione. jalina. - d) Sangue nell'interno della vena. 
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IV. 
CLINICA CHIRURGICA PROPEDEUTICA DELLA Recta UniversirA DI PADOVA 
diretta dal prof. E. TRICOML 


Due casi di tubercolosi primitiva della mammella 


pel dottor SALVATORE CATELLANI, assistente. 


Molto si è scritto sulla tubercolosi della mammella e sulle forme che a questa preconiz- 
zavano, come, ad esempio, i tumori scrofolosi di Coorgr, i tumori linfatici o tubercolari di 
VELPEAU, ecc. 

È lunga quindi la letteratura sull'argomento ed è facile incorrere in ommissioni nella 
scelta dei casi di localizzazione primaria da quelli in cui l’affezione nella mammella è secon- 
daria a tubercolosi d’altri organi. 

Prima dell'82 la diagnosi veniva basata solo sulla ricerca clinica e microscopica; quindi 
i lavori antecedenti a quest'epoca hanno un valore relativo. Oggi la diagnosi di un pro- 
cesso tubercolare vien dimostrata non solo clinicamente ed istologicamente, ma ancora con 
la ricerca del bacillo di Kock e con l’inoeulazione negli animali. 

Clinicamente dicendo che un processo morboso tubercolare sia primitivo incorriamo in 
possibili errori, inquantochè a tutti è noto come il processo morboso determinato dal bacillo 
tubercolare possa restare inosservato per lunghi anni p. es. in una ghiandola ed infettare, 
ad un dato momento, tutto l'organismo, ed allora quella che noi diciamo forma primitiva, 
non è a rigore che una forma secondaria, 

È appunto su questo concetto che si ammette una forma primaria ed una secondaria di 
tubercolosi, intendendo per forma primaria quella in cui il più scrupoloso esame dell’amma- 
lato non lascia scoprire alcun focolaio in altri organi. 

Nel mentre è facile diagnosticare la tubercolosi della mammella secondaria a linfo-ade- 
niti croniche, a tubercolosi polmonare, a osteo periostiti e osteomieliti; è difficile diagnosti- 
care la forma primitiva e per la mancanza di dati induttivi e per la maggior rarità con cui 
si presenta nella pratica. 

Ricercando nella letteratura i casi di tubercolosi mammaria si ha che essi si aggirano 
attorno alla cinquantina. Rosinson, Rouse, ViLLar, ecc., ammettono che circa la metà siano 





primitivi. 
A questi pochi casi posso aggiungerne due che ho avuto occasione di osservare ed ope- 
rare nella Regia Clinica Chirurgica Propedeutica di Padova. 


we 
Osservazione I. — Il giorno 5 gennaio 1894 entra in Clinica Rampazzo Pasqua, di 
22 anni, da Terranegra (Padova), nubile, il di cui seno sinistro da dieci mesi, senza causa 
apprezzabile, è divenuto sede, nel suo segmento interno, di un nodo grande quanto un’avel- 
ana. Esso è andato crescendo lentamente, senza dolore e senza cambiamento di colore 
lella cute. Un mese fa circa aumentando di volume si è reso aderente al capezzolo, questo 
i è scontinuato ed è venuto fuori del pus in piccola quantita; al vuotamento è residuato 
na ulcerazione. Solo in questi ultimi giorni la paziente avverte vivo dolore puntorio irra- 
iantesi dal centro della mammella al dorso seguendo il decorso delle arcate costali. 

La mammella sinistra è alquanto aumentata di volume. Al posto del capezzolo si vede 
ina ulcerazione di aspetto crateriforme, con margini disseccati di colore rosso livido, con 
‘ondo grigiastro irregolare dal quale vien fuori del liquido giallo con fiocchetti caseosi. Sul 
ondo si notano dei noduli miliari alcuni rossi, altri gialli, nettamente più visibili con una de- 
ole lente d'ingrandimento. 
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Nella metà esterna della mammella si palpa una tumefazione arrotondita, irregolare, 
della grandezza di un pugno d’uomo adulto a limiti non netti, di consistenza pastosa ed 
oscuramente fluttuante nel centro 

Lo specillo penetra attraverso l’ulcera in due direzioni: dall’avanti all’indietro per 
quattro centimetri e verso l’alto per tre centimetri. Dopo la specillazione esce in scarsa 
quantità un liquido sieroso misto a fiocchi caseosi; con la compressione questo esce molto 
più abbondante. 

Nel cavo ascellare sinistro si notano due gangli della grandezza circa di una mandorla. 

Con l’esame batteriologico del pus non si constata la presenza del bacillo di Kocu, sì 
riscontrano dei cocchi in scarsa quantità. 

L’aspetto generale è quello di una, persona robusta e in perfetta salute. Negativo è 
l'esame della testa, del collo, del torace e dell'addome. 

Per quanto si è potuto indagare nell’eriditarietà diretta e collaterale non si è riscontrato 
alcun processo morboso che abbia attinenza con quello da cui è affetta la Rampazzo, la 
quale superò felicemente gli esantemi dell'infanzia ed ebbe a 15 anni la febbre tifoide. 

Mestruò la prima volta a 15 anni e le successive mestruazioni furono regolari fino a 
sette mesi fa. 

Da quell’epoca fu dismenorroica per cinque mesi e da due è amenorroica. 

La giovane età dell'ammalata, l’aspetto dell’ulcera, del suo fondo, la secrezione, la con- 
sistenza della tumefazione, l’ingrossamento dei gangli linfatici ascellari, mi fecero far dia- 
gnosi di probabile tubercolosi della mammella sinistra con diffusione ai gangli ascellari cor- 
rispondenti. 

E nel caso ch’io fossi nel vero, doveva trattarsi di tubercolosi primitiva, non avendo ri- 
scontrato alcun processo della stessa natura in altro punto dell’organismo. 

Cloroformizzata l’inferma incido la mammella e, confermata la diagnosi e vista la note- 
vole estensione dell’infiltrazione tubercolare nel parenchima mammuario, mi decido ad ese- 
guire l’amputazione del seno e lo svuotamento del cavo ascellare. 

L’ammalata esce guarita in 14* giornata. 

La mammella asportata misura 12 centimetri riel diametro trasverso, 16 nel longitudi- 
nale e quattro di spessore. Spaccato il tumore, si vede che da una cavità rotondeggiante 
centrale si dipartono verso la parte alta ed interna della mammella due seni tortuosi quasi 
ad angolo retto fra loro, mentre verso il basso la cavità centrale comunica con l’ulcero per 
due seni più brevi e più anfrattuosi. Tanto la cavità principale che le secondarie, costituite 
dai seni, sono rivestite da tessuto granulo-fungoso sfrangiato, seminato di tubercoli in vari 


- stadi di sviluppo, della grandezza di un seme di miglio a una lente. Questo tessuto è las- 


samente aderente ai tessuti sottostanti. Il contenuto della cavità è dato da poco liquido giallo 
ematico con fiocchi caseosi. 

Il tessuto mammario per 1 a 2 centimetri attorno al focolaio principale e ai seni si pre- 
senta cirrotico, al di là esso va riacquistando l’aspetto e la consistenza normale. Si ha così 
in questo esemplare un bell’esempio di tubercolosi della mammella primitiva e confluente. 

La massa principale vien conservata in liquido di MucLer. Piccoli pezzi per l’esame batte- 
riologico in alcool. L’esame a fresco della secrezione mi ha dato risultati negativi. Con dei 
pezzetti di tessuto, lege artis, inoculai due cavie nel cavo peritoneale. 

Le sezioni dei pezzi fissati in alcool, inclusi in paraffina, vennero colorate con l’ematos- 
sillina ed eosina, col carminio, e quelle a puro scopo batteriologico col metodo FrRaenket- 
GABET. i 

In mezzo a tessuto in preda a vari stadi della necrosi da coagulazione in forma caseosa 
si vedono abbondanti tubercoli e cellule giganti. Non mi riuscì di colorare alcun bacillo di 
Kocu. Il tessuto all’intorno è profondamente infiltrato, questa infiltrazione parvicellulare va 
man mano degradando allontanandosi dal focolaio caseoso. 


I capillari più prossimi sono obliterati, non si scorgouo tubercoli nei tessuti vicini, anzi 


man mano ci si allontana dal focolaio morboso il tessuto mammario riacquista la disposizione 
normale. 

Delle due cavie inoculate 1’8 gennaio 1894 una mori dopo tre mesi presentando il quadro 
caratteristico della tubercolosi generalizzata; l’altra invece mori dopo 18 giorni e ne è stat 
molto interessante il reperto macro e microscopico. Aperto il ventre si constatò grand) 
quantità di sangue nel cavo peritoneale, un grosso coagulo copre la milza e parte dello str - 
maco. Tutti gli organi sono profondamente anemici. Le ghiandole del mesentere tumefatte . 

La milza aumentata di volume è nella metà inferiore normale, nella metà superiore sed ' 
di un ascesso grosso quanto un cece. In questo tratto è intimamente aderente al diaframmi . 

L’ascesso è costituito da pus, denso, cremoso: in questo e nelle ghiandole del mesenter } 
sono facilmente dimostrabili coll’esame microscopico tubercoli, cellule giganti e abbondan | 
bacilli tubercolari. 
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Osservazione Il. — L’altro caso si riferisce a Zennaro Amabile, di anni 28, da Chioggia, 
possidente, nubile, la quale viene accolta in Clinica il 20 agosto 1894 per una affezione che ha 
sede nella mammella sinistra e che ebbe principio oltre un anno fa senza causa apprezzabile. 

L’inferma avvertì allora per caso in corrispondenza del segmento esterno della mam- 
mella un nodo grosso quanto una nocciuola, indolente spontaneamente ed alla pressione. 

Due mesi dopo si accorse della presenza di alcune tumefazioni nel cavo ascellare corri- 
spondente. 

La mammella sinistra ha un volume una volta e mezza quella di destra, i comuni tegu- 
menti sono di colore normale ed il capezzolo non presenta alcuna alterazione. 

Nella metà esterna si osservano tre tumori, uno della grandezza e della forma di un uovo 
di colombo, a superficie non regolare, acinosa, a limiti non netti, di consistenza dura, ela- 
stica, mobile; gli altri due tumoretti, grandi quando una nocciuola, duri, elastici, scorre- 
voli, sono posti a pochi centimetri discosti dal nodo principale. La cute non è aderente, la 
pressione provoca leggero dolore. 

Nell’ascella corrispondente vi si riscontra una tumefazione della grandezza di un man- 
derino, la quale risulta di vari nodi aderenti assieme, a superficie irregolare, bernoccoluta, 
a consistenza dura, fibrosa in alcuni punti, in altri pastosa. 

La nutrizione generale è buona. Niente vi è a notare all'esame del capo, del collo, del 
torace, dell'addome e degli arti. L’ereditarieta diretta e collaterale è negativa. — 

Non ebbe prima d’ora alcun’altra malattia. 

Mestruò la prima volta a 14 anni e fu regolare fino a 18. In seguito ad un forte spa- 
vento divenne amenorroica per due anni, e da allora non ebbe più regolari i tributi mensili. 

È leucorroica. Non s’accorse mai di ragadi al capezzolo. 

La presenza di nodi multipli nella mammella che crescono lentamente senza accompa- 
gnarsi a dolore, a febbre e che danno luogo a tumefazione consecutiva dei gangli linfatici 
corrispondenti, in una giovane donna del resto sana, mi fecero pensare ad una tubercolosi 
primitiva della mammella e consecutiva tubercolosi dei gangli linfatici ascellari. 

Trattandosi di focolai ben isolati dal rimanente tessuto mammario, faccio delle incisioni 
cuneiformi comprendenti ciascun focolaio e un pezzo di tessuto sano d’intorno; estirpo i 
gangli ascellari fusi tra loro in una unica massa. 

Suturo al catgut il tessuto mammario e con seta la cute. Le ferite guariscono per prima 
intenzione e l’ammalata lascia la Clinica in 11° giornata. 

I pezzi asportati sono costituiti da tre nodi della grandezza varia da un uovo di colombo 
ad una nocciuola e dal pacchetto ghiandolare della grossezza di un grosso limone. 

Al taglio si vede che il tessuto mammario, del resto normale, solo in tutta prossimità 
dei nodi si trova ispessito, sclerosato e circonda nettamente le tumefazioni. Queste sono di 
colorito bianco-giallastro uniforme, di consistenza pastosa ed hanno insomma l’aspetto ca- 
ratteristico, a tutti noto, dei focolai tubercolari nello stadio più avanzato della caseosi. 

Mentre questo aspetto si mostra eguale in tutti i nodi asportati, dall'esame dei gangli 
risultano diversi aspetti che combinano coi diversi stadi che il processo tubercolare suole 
presentare. Difatti mentre in alcuni abbiamo un aspetto del tutto simile a quello dei nodi 
intramammari, in altri invece si osserva quel colorito rosa-pallido, quella consistenza 
pastosa, in alcuni punti friabile facilmente, che è proprio della infiltrazione tubercolare al 
secondo stadio. Inoltre vicino ai grossi gangli, che dimostrano già per questo la lunga lotta 
sostenuta contro l’elemento infettivo, si notano piccolissimi gangli appena in preda alla 
iperemia infiammatoria. 

I pezzi vengono conservati in alcool e con alcuni pezzetti dei nodi intramammari, faccio 
inoculazioni nella camera anteriore dell’occhio di alcuni conigli e nel peritoneo di due cavie. 

L’esame istologico dei nodi intramammari dimostra come in éssi non sia più possibile 
neppure intravedere alcun elemento del tessuto proprio della mammella: sono costituiti inte- 
ramente da un ammasso caseoso. Tutto all’intorno si nota una proliferazione congiuntivale 
da cui risulta la formazione di una vera capsula, poi il tessuto proprio della mammella ridi- 
venta normale. . 

Nei gangli in cui il processo caseoso era meno progredito si rilevano le note caratteri- 
stiche dei gangli tubercolari, non solo, ma si riesce in qualche sezione a dimostrare i bacilli 
di Kocs. 

Le inoculazioni negli animali riuscirono completamente negative. 


* 
* * 


Clinicamente i due casi da me osservati possono esser classificati tra i casi tipici di tu- 
bercolosi primitiva della manimella, non avendo riscontrata alcuna altra localizzazione tu- 
bercolosa. 

La natura tubercolare del processo morboso fu dimostrata clinicamente, istologicamente 
e sperimentalmente. 
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Il primo è un caso di tubercolosi primitiva confiuente, in cui l’ascesso principale co- 
mincia all’esterno in una ulcerazione in corrispondenza del capezzolo, il secondo è un caso 
di tubercolosi primitiva disseminata, in cui i noduli sono nettamente limitati, mobili sui tes- 
suti vicini, che non raggiungono grande volume e non invadono i comuni tegumenti. 

In ambo i casi era manifesta la compartecipazione dei rispettivi gangli ascellari, nel 
primo discreta, nel sécondo notevole tanto da assumere questa proporzioni maggiori del 
processo primitivo e imporsi come manifestazione più grave. 

Nulla posso dire circa la patogenesi non ricordando le inferme alcun traumatismo in 
corrispondenza delle regioni affette, come ancora nulla di positivo ho riscontrato nella ere- 
ditarietà. 

È importante notare in questi due casi l'associazione con i disturbi dell’apparecchio 
genitale : vi era amenorrea da parecchi mesi. 

In uno di essi il processo morboso mammario datava da cinque mesi, nell'altro da oltre 
un anno, ed è a rilevare che lo stato generale di tutte due le inferme era lodevole. 

I due casi da me osservati si riferiscono a giovani donne e nubili. In tutte due le inferme 
il seno ammalato era il sinistro, il che concorda con quanto asseriscono la maggioranza 
degli autori. 

Un altro fatto importante è che le due operate, alla distanza di quasi un anno dall’opera- 
zione, non presentano alcuna recidiva locale, nè alcun accenno di localizzazioni negli altri 
organi interni, come ho potuto verificare rivedendo le pazienti recentemente. 

Il bacillo specifico può arrivare nella mammella per tre vie solamente: la via linfatica, i 
canali galattofori ed i vasi sanguigni. Nelle mie due osservazioni la prima dovrebbe essere 
esclusa, perché le inferme assicurano che prima che insorgesse il processo morboso la mam- 
mella era intatta, non vi era alcuna erosione. 

Si potrebbe ammettere, malgrado la suddetta asserzione, una lesione di continuo pic- 
cola da sfuggire alla osservazione dell’ammalata e che si sia infettata con oggetti sporchi 
di virus tubercolare : pannilini, succhiamento, ecc. 

L'infezione non è accaduta pei dotti galattofori, poichè le due pazienti non hanno avuto 
mai figli. Il bacillo pare che possa penetrare per queste vie allorchè sono aperte dalla secre- 
zione. Manory, Dusar, Park, Ortumann, Hanetmaas hanno dato grande importanza alla 
gravidanza, e anche questa ipotesi si può accettare pensando che funzionalità e morbilita 
vanno di pari passo; così il Rosinsox riferisce il caso di una donna in cui una forma di ma- 
stite indolente avea preso rapido sviluppo e acquistato i segni di una affezione tubercolare, 
durante l'allattamento. 

La via sanguigna nei miei casi sembra la più probabile. Non risulta il rapporto con un 
trauma perchè si sia determinata la localizzazione. 

Questo processo morboso sembra molto più frequente nella donna, poichè nella lettera- 
tura ne son registrati soltanto pochi casi nell’uomo. 

In alcuni casi pubblicati è dimostrata la ereditarietà, la quale nelle mie due osservazioni 
è negativa. 

È noto che la tubercolosi mammaria secondaria e primitiva può presentarsi sotto due 
forme diverse: la disseminata e la confluente; questa seconda è, secondo alcuni, il quadro 
finale della prima. 

In certi casi la forma disseminata resta come tale, come nel secondo caso da me riferito. 

Nella forma disseminata, come lo dice il nome. si hanno parecchi focolai caseosi, dall . 
cui grandezza dipende se il seno aumenti o no di volume. La cute è sana, e soltanto pa» 
pando profondamente sentiamo dei nodi indipendenti fra loro, grossi talora come una ci - 
stagna, duri, indolenti. È così spiccata la mancanza del dolore, che talora le inferme rico! « 
rono al chirurgo più per l’adenite ascellare consecutiva che per la forma primaria. 

È fra le due varietà la più rara, forse perchè i pochi disturbi e il desiderio di evitare li 
operazione fanno temporeggiare l’inferma tanto da rendere possibile, nei casi in cui i focol 
non si limitano col tempo sempre meglio fra loro, la fusione in un unico focolaio e il pe - 
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saggio dalla forma disseminata a quella confluente. Sia così oppure primitivamente con- 
fluente, questa forma si caratterizza per essere costituita da un focolaio unico che per il suo 
volume sfugge difficilmente all'osservazione dell’ammalato, i dolori sono però sempre pochi 
e proporzionati alla distensione che subiscono il parenchima ghiandolare e la cute con l’in- 
grandire del tumore. La cute può diventare aderente al capezzolo, retrarsi; casi di questo 
genere, non però primitivi, sono ricordati: uno da sir Srepten Pacer, Lancet, 12 may 1892, 
e due nel St-Bartholomen’s Hospital Reports, vol. XV, pag. 57, e vol. XXIII, pag. 149, 
ed un quarto da Rouse, |. c. . 

Alla palpazione si sente un tumore limitato, di forma varia, oscuramente fluttuante; con 
la puntura esplorativa si estrae un liquido siero purulento e l’ago si ottura facilmente per 
fiocchi caseosi sospesivi. 

Può aversi, secondo afferma il Rosinson, la cessazione del processo per degenerazione 
fibrosa, ma per lo più succede che, facendosi la tumefazione superficiale, venga a interessarsi 
la cute e questa si ulceri. 

Allora, avvenuta la fuoriuscita del pus, si può avere la guarigione spontanea, o, ciò che 
è più frequente, lo stabilirsi di seni fistolosi ribelli a tutte le cure, dai quali esce sempre pus 
in quantità sproporzionatamente maggiore a quella che potrebbe dare la soluzione di con- 
tinuo. Giunto a questo punto il processo difficilmente guarisce spontaneamente, per lo più 
si complica con l’adenite ascellare, talora dovuta a diffusione del processo tubercolare, ta- 
lora allo stabilirsi di una infezione mista per la penetrazione di germi piogeni per la solu- 
zione di continuo. 

L'esito peggiore è dato dalla diffusione del processo agli altri organi, per cui talora può 
essere compromessa perfino la vita. 

Se noi spacchiamo una mammella affetta da tubercolosi disseminata, vediamo, in mezzo 
al tessuto ghiandolare apparentemente sano, dei nodi perfettamente isolati circondati da una 
specie di capsula congiuntivale. Questi nodi variano dalla grandezza di un grano di miglio a 
quello di una ciliegia, di colorito vario a seconda dello stadio a cui è giunto il processo nei 
vari focolai. 

Nella forma confluente invece è unico il focolaio e da questo vediamo spingersi, come 
raggi dal centro di una ruota, dei seni tortuosi in varie direzioni verso la periferia della 
mammella. 

L'aspetto generale ricorda quello dei comuni ascessi cronici, per cui tanto l’ascesso 
quanto i seni sono tappezzati da tessuto granulo-fungoso seminato di tubercoli in vario 
stadio di sviluppo. 

Tanto nell’una, quanto nell’altra varietà, sono concerdi tutti gli autori nell’ammetterlo, 
sono difficilmente dimostrabili i bacilli specifici. 

Il tessuto mammario nelle forme disseminate al di là dei lobuli affetti può restare inte- 
gro, solo attorno a questi si mostra cirrotico ; mentre invece nella forma confluente un buon 
tratto di parenchima attorno al focolaio si mostra ‘infiltrato da elementi piccoli, rotondi, che 
ne attestano la cronica infiammazione. Notevoli infiammazioni si scorgono nei vasi arteriosi 
e venosi più prossimi, alcuni di essi sono persino obliterati per infiltrazione embrionaria 
delle loro pareti. 

Eccezionalmente si trovano tubercoli negli interstizi degli acini e allora le cellule gi- 
ganti non hanno che rapporti di contiguità con i cul di sacco ghiandolari e con l’epitelio di 
ivestimento dei dotti galattofori. Nei casi invece in cui l’infezione è penetrata per i dotti 
zalattofori allora si ha una forma endocanaliculare come in ogni altra infezione ghiandolare 
ascendente. 

La diagnosi è di molto facilitata se l'ammalata si presenti con dei seni fistolosi ribelli a 
eure precedentemente fatte o con manifestazioni tubercolari in altri organi. 

Nelle forme primitive e negli stadi iniziali di esse è necessario istituire la diagnosi diffe- 
renziale fra la mastite cronica suppurata, gli ascessi cronici retromammari di origine ossea 
2 il carcinoma, 
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Tranne la retrazione del capezzolo citata da Paget, da Rouse e altri che potrebbe dar 
luogo a confusione, non saprei come non si potesse facilmente istituire la diagnosi differen 
ziale fra tubercolosi e canero, inquantochè l’età delle inferme, il decorso, l'aspetto della 
ulcerazione, le emorragie facili nell’uno ed eccezionali nell'altra costituiscono una sindrome 
caratteristica per ciascuna delle due forme morbose. 

La mastite cronica è accompagnata da molto maggior dolore, di più è quasi sempre con- 
secutiva ad uno stato puerperale ed i gangli ascellari sono quasi sempre integri, Nella tuber- 
colosi i margini della tumefazione sono meno distinti ed i gangli ascellari quasi sempre 
compromessi. 

Gli ascessi cronici retromammari di origine ossea si differenziano perchè rendono facil- 
mente fissa la mammella, di più anzichè farsi strada allo esterno dopo aver attraversata la 
fascia del pettorale, il grasso retromammario e il tessuto proprio della mammella così resi- 
stente, superata la fascia, seguendo la gravità e la minor resistenza del tessuto si diffondono 
in basso nello strato adiposo retromammario e compaiono allo esterno in corrispondenza al 
segmento inferiore della mammella. Inoltre nella secrezione riesce talora di trovare qualche 
pezzetto di osso necrotizzato e con la specillazione di raggiungere l’osso scoperto. 

Tanto se si tratta della forma disseminata quanto della confiuente non è lecito nutrire 
troppe speranze, Il processo lasciato a sè quasi sempre progredisce e può dare perfino la 
forma miliare acuta rapidamente mortale. 

Nella forma disseminata con pochi focolai, la reazione infiammatoria del tessuto così 
ricco di congiuntivo costituisce uno dei mezzi d’arresto migliori al diffondersi del morbo. 
Nella forma confluente invece non riesce alla neoproduzione congiuntivale di arrestare il 
progredire del male e allora si impone la cura chirurgica, Quando si decida d’intervenire 
anche nella forma disseminata, in certi casi, la cura può limitarsi alla escissione di un cuneo 
di tessuto mammario in cui sia compreso il focolaio caseoso. 

Questa operazione, diremo così, conservativa, non sarà possibile nella forma confiuente 
quando il focolaio sia molto esteso e allora non resta che l’amputazione del seno can o senza 
asportazione dei gangli ascellari a seconda che questi siano o no affetti. 
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Su di un caso affatto raro di tubercolosi della glandola 


sottomascellare. 


Studio clinico ed anatomo-patologico del dottoro ERIBERTO ATEVOLI, aiuto. 





I. — Se dovessi stare alle ricerche da me compiute, sul matoriale bibliografico offertomi 
dalla completa collezione dei Jahresbericht di Vircnow; dal Centralblatt far Chirurgie di 
Bsramann, dalla Recue des Sciences Médicales; dalla Deutsche Medicinal Zeitung; dalla 
Prager med. Wochenschrift; nonchè dai trattati di Chirurgia di RecLus, Koaic, Poucer, e 
dal trattato di Anatomia Patologica di ZieeLer, le sole opere di cui ho potuto qui avva- 
lermi, sarei autorizzato a credere, che la Letteratura medica non possegga finora casi di 


tubercolosi primaria della glandola sottomascellare umana. — 


Ma in asserzioni di cudesto genere, bisogna esser molto cauti. Sono tuitavia autoriz- 
zato ad affermare che, pur concludendo l’eventuale priorità altrui, non resta perciò negata 


l’importanza del caso da me studiato, come fatto oltremodo raro. 


Sufficiente appoggio a codesto apprezzamento, mi offre il seguente dato bibliografico, 
l’unico che io abbia potuto rinvenire; cioè che nel Congresso per lo studio della Tubercolosi, 
tenutosi a Parigi dal 25 al 31 luglio 1888, VaLupe comunicò intorno ad alcune sue indagini 
sul proposito, ed affermò che le glandole salivari umane, non sono attaccate dal bacillo 
tubercolare. Tuttavia egli avea ottenuta la tubercolosi sperimentale negli animali, mediante 
inoculazione diretta di coltura pura. Finalmente giudicava che la difficoltà di attecchimento 
nel parenchima glandolare, fosse data dalla presenza di numerosi germi, i quali sogliono 


normalmente trovarsi in questi organi salivari. 


Dopo questa breve dichiarazione, la quale può per caso risparmiarmi degli attacchi, a 
cui la priorità dà spesso una virulenza pericolosa, - io credo di non far cosa vana, per la 
clinica e per l'anatomia patologica, nel dare la descrizione del presente caso di mia osser- 


vazione, considerato appunto sotto questo duplice aspetto. . 


Finetti Luigi, di anni 30, da Siena, celibe, conciatore. Ricoverato il 7 ottobre 1894 al 
letto n. 158. Precedenti ereditari negativi. Malattie progresse prive di importanza. Esclu- 
sione di contagi venereo-sifilitici, da parte del paziente; e del resto mancano i dati obbiet- 
tivi per ammetter questi ultimi. Narra che da 18 mesi cominciò a tumefarsi la regione sot- 
tomascellare destra, (proprio nell’area del trigono omonimo). Tumefazione sempre cre- 
seenie, non accompagnata da dolori, dura, non spostabile. Recatosi dopo pochi mesi in 
questo policlinico, afferma essersi tentati su di lui i soliti rimedi esterni palliativi, ma senza 
risultamenti ; talché si giudicò opportuno procedere ad un’incisione sul tumore. Afferma il 


paziente esserne venuto fuori null'altro che sangue. Cicatrizzazione per seconda. 


Attualmente l’esame somatico completo, salvo la lesione locale, offre dati affatto favo- 
revoli; egli anzi può dirsi un giovane vigoroso. L’esame speciale della cavità orale, riesce 
parimenti negativo, in ordine a lesioni notevoli, in atto, o pregresse. La regione del trigono 
sottomascellare destro, è fortemente deformata, da un gonfiore di forma tendente alla sfe- 
rica, con pelle di aspetto normale, salvo una breve linea di cicatrice, vestigia del taglio già 
praticato. Alla palpazione, la pelle si mostra scorrevole, su di una massa retrostante, la 
quale, — con superficie alquanto ineguale, qua e là con qualche punto differenziabile per 
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una resistenza quasi molle, sul restante di durezza non molto accentuata, — si perde pro- 
fondamente sotto la branca orizzontale del mascellare, e raggiunge aprossimativamente le 
dimensioni di un grosso uovo di tacchino. Quasi insignificante la spostabilità in massa; alla 
pressione un po’pii forte, leggero dolore. Del resto null’altro di notevole, nè ripetizioni 
glandolari nelle vicinanze. 

Essendo da me posta la diagnosi clinica di neoplasma della regione, e propriamente della 
glandola sottomascellare; e proposto all'infermo l'intervento operativo, parvemi esser mio 
dovere, a sceverarmi di altre responsabilità, il tentare, ultima speme, il trattamento a 
juvantibus ecc. Feci eseguire con ogni precetto la cura mista jodo-mercuriale ; questa ultima 
per via subcutanea, in maniera intensiva. Essendo trascorsi dodici giorni, senza il men che 
lieve miglioramento, e reclamando per altro il paziente un atto curativo, a fine di non pro- 
trarre la mancanza di guadagno quotidiano, giudicai, ultima via, l'estirpazione. 

Il giorno 19, narcosi cloroformica. Ampia incisione curva dall’angolo destro della man- 
dibola, alla sinfisi, col massimo di curvatura scendente in sotto del limite più basso del neo. 
plasma. Dissecamento del lembo ed arrovesciamento di esso in alto, mettendo a nudo non 





solo il frigonum submazillare, ma anche la parte superiore del trigonum caroticum. Pro- - 


cedendo in massima, per divisione ottusa con forbici, penetro nella loggia sottomascellare. 
L’isolamento accurato e senza perdita di sangue, mi impone la legatura della mascellare 
esterna; malgrado le propagini abbastanza profonde (glandola salivare interna) della massa 
neoformata, riesco, fra una serie di doppie legature, ad isolare completamente la massa 
neoformata, arrovesciandola dall’alto al basso e risparmiando l’arteria linguale. Estirpa- 
zione accurata di ogni lacinia di tessuti sospetti di infiltrazione patologica. Emostasia com- 
pleta. Occlusione degli spazi morti mediante suture perdute profonde. 

Ma restando sempre un cavo piuttosto ampio, eseguo la sutura parziale del lembo cu- 
taneo, lasciando l’angolo posteriore (più basso nel decubito orizzontale) libero per l'intro- 
duzione di strisce di garza jodoformica. Medicazione antisettica al jodoformio. 

Decorso postoperativo, breve, apirettico e favorevolissimo. Ad intervallo di otto giorni, 
la prima nuova medicazione, non essendovi accenno di febbre nè di insudiciamento della 
medicatura. Infatti la porzione suturata del lembo è adesa; si tolgono via i punti: sulla me- 
dicatura, scarsa secrezione sanguinolenta. Il giotno 6 novembre la cicatrizzazione era com- 
pleta, ed il di 11 detto, l’infermo era dimesso affatto guarito. 

















All'esame anatomo-patologico il tumore, privato del tessuto attorniante connettivale, 
presentasi del volume di un grosso uovo di gallina: superficie irregolare quasi bernoccoluta. 
Un denso tessuto fibroso avvolge la massa patologica, qua e là alquanto assottigliato, in 
modo da far rilevare qualche punto sottostante più molle. Su di un taglio mediano, la su- 
perficie recisa mostrasi di aspetto biancastro, con tramiti a carattere fibroso, e zolle di ram- 
mollimento necrotico, che in qualche raro punto assume forma di caseificazione. 

Dopo aver raccolto un po’ del detrito per ricerca microscopica e batterioscopica (la 
quale ultima mi dette rarissimi bacilli tubercolari), fissai e conservai il tumore per tre quinti 
in alcool assoluto, e per il rimanente in liquido di MuLusr. 

Da codesto materiale ho eseguito un largo numero di preparazioni microscopiche in 
serie, colorandone parte con carminio boracico; altra con ematossilina ErRLIcH; ed altra 
finalmente con i vari processi di colorazione anilinica indicati pel bacillo tubercolare noi 
tessuti. Gli è su di questi preparati che ho potuto ricercare le note istopatologiche della 
lesione, le quali mi autorizzano, nella loro chiarezza, a diagnosticare il processo anatomico 
della tubercolosi. 

Serbando i miei preparati per qualsiasi disamina, mi risparmio di illustrare la presente 
pubblicazione mediante figure, le quali non mostrebbero del resto nulla di speciale, al para- 
gone delle solite figure schematiche del processo tubercolare agli ultimi stadi nelle glandole, 
p. es. quelle renali e seminali. 

Mi sarebbe stato senza dubbio di massimo interesse colpire il momento iniziale del pro- 
cesso, per determinare qual varia parte vi abbian preso i tessuti parenchimali, e per coi 
tribuire ad illustrare questo momento dell’istogenesi tubercolare, che negli ultimi tempi 
a stato viziato da tendenziose interpretazioni; ma evidentemente la lunghezza e la 
‘a del decorso devono aver fatto s} che io ritrovassi alterazioni anatomiche giunte agli 
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stadi regressivi più spinti, ed alla fase reattiva fibrosa, cicatriziale. Nondimeno, moltipli- 
cando le indagini, mi fu dato trovare qualche punto dove esistono ancora minime vestigia 
del tessuto glandolare, e da cui si potrebbe, non senza qualche riserva, struire il cam- 
mino del processo. Secondo la più verosimile delle interpretazioni, la genesi istologica del 
processo da me studiato, è nel connettivo periacinoso, negli strati o relative propagini della 
membrana basale. Molto probabilmente, — o che la via percorsa fosse lungo le pareti dei 
dotti escretori, o invece nelle lacune linfatiche, — i germi tubecolari si sono soffermati, 
pare, in codesto connettivo, quivi destando l'abituale reazione cellulare. 

Mentre alla periferia delle sezioni longitudinali o trasversali de’ imi condotti escre- 
tori, cui mi fu dato di ottenere, non mi capitò di osservare quei piccoli accumoli parvicellu- 
lari, i quali rappresentano il primo momento evolutivo del granuloma; invece mi capitò non 
di rado osservarne alla periferia dei vasi, sotto quest’aspetto cui Matassez, nella tubercolosi 
del testicolo, dava nome di punti di irritazione semplice; mentre con più adeguato criterio 
Nerveav li giudicava quale stadio primitivo del tubercolo. Ma non a questo si limitano le 
alterazioni vasali, imperocchè, a preferenza nelle vene, si osserva notevole proliferazione 
dell’intima, talvolta quasi sotto aspetto di emanazioni parietali obliteranti; ed oltre a ciò 
ben sovente si incontra un aumento numerico di tutti gli elementi costitutivi delle tre tu- 
niche vasali. 

Indipendentemente da codesti punti d’infiltrazione primaria, abbastanza infrequenti, 
nella grandissima maggioranza delle sezioni microscopiche, ricavate dai punti più vari della 
massa del tumore, si trova il tubercolo già progredito; già distinte le tre zone schematica- 
mente riconosciute dagli autori; mentre in alcune parti della produzione granulomatosa, lo 
stadio regressivo predomina; ed in altri, sovente anche a breve distanza da queste ultime, 
la reazione cellulare, il conato biologico, cioè di riparazione e di guarigione ha già rag- 
giunta la fase fibrosa. Nei focolai recenti, l’infiltramento è rappresentato da elementi alcuni 
polinucleari, altri mononucleari : ciò dunque accade di rilevare a preferenza nel connettivo 
perivasale. 

Più tardi già si scorge la reazione dei tessuti, e la produzione della zona di elementi epi- 
telioidi ; e infine la formazione di processi regressivi, nel centro dei focolai, dove si riscon- 
trano, nelle più interessanti e varie fasi di formazione, le cellule giganti. Sui preparati 
appositamente colorati, appena mi è risultato talvolta il roperto bacillare; e la presenza dei 
germi si notava quasi esclusivamente nelle cellule giganti. 

Non ho avuto da rilevare alcuna altra singolarità di alterazione istologica che meriti de- 
scrizione particolareggiata. Nessuna differenza di distribuzione tra la periferia ed il centro 
della glandola, inquantochè, dappertutto esistono focolai in fase avanzata. Soltanto vi è da 
notare che esiste una certa preponderanza di fasi regressive sulle zone marginali delle se- 
zioni ricavate dalla periferia glandolare. Del resto alle colorazioni, gli elementi del granu- 
loma presentano la maniera di reagire già fatta rilevare dalla più parte degli osservatori: 
cioè debole reazione nucleare degli elementi epitelioidi di fronte a quella dei nuclei parvicel- 
lulari della zona più esterna; infine quasi assenza di reazione del centro del nodulo, già de- 
generato. Codesti fatti si osservano ancora più spiccati nelle sezioni colorate con le sostanze 
aniliniche. 

Le cellule giganti hanno le solite forme, dalla sferica alla irregolare quasi asteroide; pre- 
sentano numero variabilissimo di nuclei, i quali sono anche collocati in punti differenti; 
hanno questi ultimi aspetto differente sia per la linea del contorno, sia per la disposizione 
del loro contenuto, sia per la reazione microchimica più o meno intensa. 




















II. — Questo nelle linee emergenti il reperto istopatologico, sul quale credo già suffi- 
cientemente essermi intrattenuto, per la parte descrittiva generale. 

Ma la questione dell’istogenesi del tubercolo e delle cellule giganti, è di così grande in- 

aresse, e diciamolo anche, affascina tanto lo studioso, specialmente, se egli ebbe già, come 





IL POLICLINICO 





‘nel caso mio, ad occuparsi dell’argomento, che per vero non so astenermi dal soffermarmi 
con brevità su di essa. Dal 1892, quando apparve il lungo ed elaborato studio sperimentale 
eseguito da Kosrenrrscn e Wocxow sulla istogenesi del tubercolo sperimentale (Arch. 
Médec. Exp., n. 6, p. 741), dopo del quale pubblicai una mia nota critica sotto lo stesso 
titolo (Progresso medico, 1893), io non ho mai tralasciato di seguire, e nella letteratura, e 
con personali osservazioni, 1 nuovi fatti che fossero degni di menzione, come apportatori di 
luce in un campo abbastanza oscuro. Mi parve allora, e mi pare anche oggi, che la distin- 
zione sistematica delle varie fasi reattive, destate nei tessuti, cioò come volevano quelli au- 
tori, val dire la formazione di essudato sierofibrinoso; l'emigrazione di leucociti polinucleati 
i quali si accumolano in gran quantità e finiscono per distruggersi; la proliferazione degli 
elementi cellulari fissi, i quali si trasformano poi in elementi epitelioidi; ancora poi la mi- 
grazione di leucociti mononucleari occupanti precipuamente la periferia dei focolai tuberco- 
lari; infine la migrazione secondaria di leucociti polinucleati in quantità moderata, al mo- 
mento della regressione del tubercolo, codesta distinzione dico, degli stadi, sia alquanto 
artificiosa, Come ebbi a dimostrare modestamente nella mia citata pubblicazione, la fac- 
cenda della presenza di elimenti poli- o mononucleati infiltrati, può esser suscettibile di in- 
terpretazioni discordanti. Giudicai allora, e non ho finora elementi contrari tali da farmi 
ripudiare il mio concetto, che: pure ammettendo la obbiettività del reperto di così varie 
forme nucleari, bisognava dar loro altra spiegazione, modellandosi sulle conoscenze che 
tutta una serie di ricerche moderne, ci han dato sulle fasi nucleari, e quindi sulle attività 
plastiche dei leucociti. 

La faccenda tanto battuta e combattuta del processo di divisione dei leucociti, ammet- 
tendo FLemmina la mitosi e l’amitosi; ArnoLo la frammentazione indiretta (alla quale opi- 
nione col TiLsry e Bronor mi sottoscrissi io) Biszozero, Peremescuxo e Lawpowski la vera 
cariocinesi; e Lòwtr la dioisio per granulay salvo errore, mi pare con le nuove osservazioni 
possa andar valutata in modo favorevole al nostro concetto. E a me piace ricordare che in 
uni he minute ed innumerevoli, eseguite sotto la direzione del mio illustre 
Maestro prof. Anwanst, il dott. Sanvo, ricercando sulla genesi delle cellule giganti, ha trovato 


































serie 


in gran numero codesti clementi di infiltrazione nei quali le figure cromatiche nucleari già 
tanto discusse, egli ha interpretato, d’accordo con lo scrivente, quale effetto di processo 
attivo di divisione nucleare, non già regressioo. 

Del resto, a miglior dimostrazione della ambiguità di interpretazioni, facili a succedersi 
allorquando si vo; 
le ric 


iano rendere troppo sistematici alcuni processi biologici, mi pare stiano 
| Lòwrr sul sangue dei gamberi; ricerche indirizzate a dimostrare che la diffe- 
del processo di divisione nucleare, ha una ragion chimica essenziale, cioè tra croma- 
tina © pyrenina; ricerche adunque sulle quali non torno, rimandando qualche studioso 
quale fosse per interessarseno, alla mia citata pubblicazione. 

Le osservazioni sui preparati di cui mi occupo, e la lettura del citato studio del dottor 
SaLvo (Contributo allo studio delle cellule giganti, Giornale della Assoc. Napol. di Medici 
e Natural. anno V, pag. 44 e seg.) mi hanno irresistibilmente attratto a ritoccare la genesi 
delle cellule giganti, nell'intento precipuo di convalidare quanto in altro luogo io ho affer- 
mato, relativamente alla interpretazione delle medesime, nella maniera che meglio si cou- 
venga al caso della tubercolosi. Nella mia anziricordata pubblicazione, secondo mi permet- 
tevano le mie modeste cognizioni, mi studiai di discutere questo problema sotto vari aspetti, 
se cioè le cellule giganti fossero sul serio da ritenersi come entità biologica cellulare; qual 
fosse la genesi loro, se unica e costantemente tipica, o per avventura molteplice; quale il 
loro destino o la loro missione istogenetica. Secondo è noto ad ogni studioso l'affermazione 
di Virenow secondo cui grandi cellule polinucleate possan derivare dagli elementi fissi del 
connettivo, fu necettata da Bizzozero, Perroncito, CoLomiatTI ed altri. 

Invece il concetto di ScwippeL secondo cui codeste cellule colossali sarebbero dovute ad 
occlusione trombotica di vasi nel turbecolo, conquistò l’appoggio di Herta, di Cornu e di 
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Ranvisr. ArnoLD si tenne alquanto incerto: non rifiutò l'opinione di Scabrpet, ma fu in- 
cline a preferire la genesi per moltiplicazione nucleare, ed affermò la provenienza loro dal- 
l'epitelio dei canalini renali affetti da tubercolosi. 

Corni sostenne la genesi da divisione cariocinetica delle cellule linfatiche, ammettendo 
però che esse possano anche formarsi dalle vene, per accumulo di sostanza refrangente o 
granulosa, la quale si fusiona con le cellule linfatiche prossimiori. Verso la possibilità di 
codesta fusione, si rivolsero anche ConnHEtm e poi Krause. Invece Baumcarren, WEIGRRT, 
Martano ammisero che la provenienza delle cellule in parola tenga a proliferazione delle 
cellule connettivali e degli epiteli, dietro uno stimolo. Branowsrki, Matassez e Monon 
giudicarono la provenienza loro dalle cellule angioplastiche e vasoformative. 

Weterrt ammise, però che in codeste cellule ipertrofiche accada, di pari passo, una 
necrotizzazione centrale ed una formazione nucleare periferica, dove si accumulerebbero i 
bacilli, a mano a mano chela sostanza cellulare del centro vada rendendosi insufficiente 
ai loro bisogni nutritivi. La provenienza delle cellule giganti dai leucociti, prima ammessa 
poi contestata da Ztecter, fu accettata con convincimento da Yersm e da Merscnnixorr, 
opinando essi che io stimolo produttivo fosse destato dai bacilli. Secondo quest'ultimo 
autore, la provenienza leucocitica sarebbe esclusiva; e la moltiplicità dei nuclei, dovuta a 
riproduzione nucleare sotto forma di gemmazione; od a fusione di più leucociti in unica cel- 
lula, a guisa di plasmodio; o infine alla fusione di più cellule epitelioidi. 

Confermò la produzione epiteliale De Vincenris, studiando l’istogenesi del chalazion. 
In vicinanza del tarso ed all’intorno di piccole masse sebacee, trovò cellule gigantesche, ora 
sferoidali, ora di aspetto comune; risultanti bene spesso in toto o parzialmente, dovute a 
fusione più o meno completa di più cellule contigue tra loro; e mostranti nel loro interno il 
prodotto cellulare dalla cui fusione sembrano derivare, cioè detritus e goccioline o cristalli 
di sostanze grasse. In altri punti, da germinazioni dell’epitelio glandolare dei follicoli, le 
quali invadevano il tessuto di granulazione, egli trovò altre giganto-cellule in via di forma- 
zione. Codesta genesi fu pienamente confermata da Fucus e da AmroneLLi juntore, 

Non meno controversa fu l’interpretazione del significato funzionale di codeste giganto- 
cellule. FLemmina negò loro qualsiasi attribuzione, mentre Metscunixorr e Stscaastny, 
fautori convinti della dottrina fagocitaria, attribuirono loro il significato di una reazione 
energica dell’organismo, contro l’invasione parassitaria, fondandosi sulla semovenza; sui 
vacuoli di digestione, sui corpi estranei da essi sovente inclusi. Finalmente KosrenirscH e 
Wo tkow, nel recente lavoro sopra ricordato, oltre ad aver constatata l’epoca di appari- 
zione essere tra 10’ e 33° giorno dall’esperimento, trovarono che le cellule in parola pre- 
sentavano le forme più incostanti; ora un corpo diviso in più sezioni, ora con o senza 
masse nucleari; talvolta contorni cellulari nella cellula gigante stessa: nuclei di forma 
svariata, ricordante Ja forma di fragmentazione indiretta alla ArmoLb; niente cariocinesi; 
non degenerazione centrale del protoplasma; sostanza nucleare di reazione ora intensa, ora 
debole. Nessun rapporto stabile tra cellule giganti e vasi. Gli autori pensarono che probabil- 
mente le fibre del tessuto connettivo, contribuiscano almeno parzialmente, alla formazione 
di masse plasmiche prive di nuclei che si trovano nei focolai tubercolari e rassomigliano 
di molto alle cellule giganti; che vi concorrano adunque, gonfiandosi cd imbevendosi di 
essudato plasmico, quindi trasformandosi in quelle masse omogenee, le quali più tardi 
non differiscono punto dal protoplasma delle cellule giganti. Altra analogia con le cellule 
giganti trovarono gli autori suddetti, nelle masse omogenee o finamente granulose, di 
origine a quanto pare essudativa, riempienti talora i canalini renali: includenti bacilli, 
leucociti polinucleari, frammenti di cromatina, cellule epiteliali. Per render chiaro in qual 
modo codeste masse plastiche contribuiscano alla formazione delle cellule giganti, essi 
immaginarono che provenissero da cssudazione plasmica, coagulata intorno a’ bacilli in 
prossimita di alcune cellule fisse o di cellule epitelioidi. 

Mercé aderenze od imbibizione, gli elementi epitelioidi (il cui protoplasma negli stadi 
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iniziali non si distingue dalla massa plasmica) e le cellule fisse del connettivo, si fondono 
poi con la massa anzidetta. I bacilli, come corpo estraneo, spiegherebbero un'azione stimo- 
lante, la quale traducendosi in atto formativo, ne seguirebbe la proliferazione nucleare 
dentro la massa includente. Ma i nuclei di nuova formazione, essendo mantenuti inclusi 
nella massa plasmica, la divisione nucleare non accade. 

A seconda poi della divisione dei nuclei primitivi, la disposizione dei nuclei neoformati 
sarebbe ora centrale, ora periferica. 

La forma del contorno cellulare, sarebbe dovuta allo spazio in cui essa si sviluppa, e 
perciò sarebbe globosa o irregolare, a seconda che esso è regolare od anfrattuoso. Le rami- 
ficazioni periferiche, le quali fan dare alle cellule il significato di pseudopodi, sarebbero do- 
vute a retrazione e coartazione delle masse plasmiche, sotto i liquidi fissatori. Il grado di 
proliferazione mucleare, sarebbe in rapporto diretto con l’intensità dello stimolo bacillare; 
talchè laddove questo sia eccedente, i nuclei sono meno netti, cioè qua e là intaccati. E dopo 
tutto ciò, gli autori affermano le cellule giganti esser di carattere non degenerativo, perchè 
appariscono precocemente, e presentano le tracce della proliferazione nucleare! Ciò non 
toglie che possano divenire preda di alterazioni regressive, probabilmente anche della ne- 
crosi parziale del Weicerr. 

Lo studio citato del dott. SaLvo, il più recente che io conosca, fu con molto acume e larg- 
hezza di esperimenti indirizzato a trovare una via di soluzione tra tanto ginepraio di afferma- 
zioni. Seguendo l’usata via dei vetrini e delle spugne, ha potuto osservare la formazione delle 
cellule giganti dai leucociti, i quali per raggiungere questo stadio ultimo di sviluppo, presen- 
terebbero dapprima un processo di divisione nucleare cariocinetica, poi una frammentazione 
indiretta. Ha poi descritte le note forme giganto-cellulari, i loro prolungamenti, il loro po- 
tere amboide e fagocitico, che si va perdendo col tempo; ritiene che la grande quantità di 
cellule che si trovano presto tra le lastrine, e il fatto che i granuli colorantì iniettati nella 
vena di un punto lontano, infiltrano gli elementi raccolti nel centro delle lastrine, siano ar- 
gomenti bastevoli a far ammettere l'esclusiva provenienza dalle cellule migratrici. 


III. — La critica a tutta la serie di cozzanti opinioni, mi par tanto più necessaria in 
quanto solo così si può addurre valido appoggio all’opinione propria. Ciò mi riuscirebbe non 
molto arduo, specialmente perchè l’argomento mi appartiene da qualche tempo, come si può 
rilevare dalla pubblicazione mia anzicitata; ma confesso che il lavoro del Satvo, anzitutto 
perchè condotto sotto la direzione da uno scienziato di cui mi onoro altamente esser disce- 
polo; sia perchè eseguito da un collega la cui diligenza mi è nota, mi dà maggiori elementi 
di riflessione. Pur tuttavia, non potendo neanche lontanamente dubitare della serietà della 
osservazione obbiettiva, per le ragioni sopradette: mi permetto però di divergere da lui nel 
campo della interpetrazione biologica delle cellule giganti. 

A colui il quale abbia in animo di cimentarsi in codesto penoso ed incauto lavorio critico, 
il problema può semplificarsi in questo modo: parte degli scrittori dànno alla celluta gigante 
la provenienza da elementi migranti, e per essa, dai leucociti; altra parte dagli elementi 
fissi connettivali od epiteliali: altri le dà significato biologico ecolutivo, ed altri involuttvo. 
Chi meglio si appone al vero? 

Senza esser tanto superficiale da assumermi il tono di giudice, dirò liberamente il mio 
pensiero. La sistemazione assoluta della provenienza leucocitaria, o di quella, direi così, 
enchimale, per servirmi di un termine lato, ha, a parer mio, il difetto della premeditazione; 
coloro i quali si son posti alla soluzione sperimentale di codesta questione, non erano scevr' 
del concetto aprioristico della missione funzionale di codesto elemento morfologico. Quas 
che poco valore avesse assunta l’autorità di ZiegLer, l’altra di MerscHNIKOFF, elevata, pei 
quanto invero un po’ isolata, doveva necessariamente determinare nei ricercatori succes: 
sivi, un impulso dottrinale spiccato. A parer mio, colui il quale disamini la faccenda in tutti 
i suoi aspetti, equilibrando i vari argomenti contrapposti, finirà con l’associarsi a quei pochi 











osservatori per i quali la cellula gigante, non rappresenta un fenomeno di eccessivo ma pur 
fisiologico sviluppo. A codesto parere io mostrai di esser legato; dissi, e ripeto, che almeno 
per la tubercolost, gli studi che durante alcuni anni ho potuto compiere, mi han fermato nel 
convincimento: che la cellula gigante sia un elemento da interpetrarsi morfologicamente 
come fenomeno involutico, non già evolutivo. 

Mettendosi da questo punto di disamina, mi pare legittimo dedurre, che il dissidio scen- 
tifico sulla intogenesi delle medesime, si ricomponga di leggieri, perchè dinanzi ad un feno- 
meno involutico, cessano quasi affatto le controversie embriologiche, istogenetiche e via di- 
cendo, tanto inevitabili, quando si deve delineare nella sua fisonomia genuina, un processo 
evolutivo dei tessuti. Le ragioni dalle quali scaturisce il mio convincimento, sono per sommi 
capi, le seguenti. Anzitutto sta contro coloro i quali interpretano la cellula gigante quale 
elemento evolutivo, il fatto del reperto di essa in determinate circostanze. Mi è parso sempre 
di grande valore il fatto che questo elemento, a parità di condizioni, si trovi assai più rara- 
mente nei processi formativi, come la neoformazione infiammatoria in generale, in cui sia 
la istogenesi di essa, sia la voluta sua missione plastica, troverebbero maggiore opportunità 
di condizioni; mentre l’osservazione ne ha fatto e ne fa specialmente incontrare in una serie 
di processi istologici (tubercolosi, lupus, sifilide, ecc.) la cui fisonomia, pur ritraendo del 


tipo infiammatorio neoformativo, non tende però alla restitutio ad integrum, come la prece-. 


dente, perchè tutti i conati di riparazione dei tessuti sono sopraffatti da fatali tendenze 
alla regressione, cioè alla necrosi. 

Se dunque questo accade nel fatto, o che io mi inganni, si è autorizzati a credere, in 
base al severo e profondo principio, che non vi ha nulla di superfluo nei fenomeni della na- 
tura, che per lo meno codeste cellule non sono indispensabili alla riparazione, o alla produ- 
zione dei tessuti. Un elemento morfologico il quale si sottragga alla costanza della sua mis- 
sione, la quale è tanto elevata legge nel succedersi dei fenomeni vitali dei tessuti, è per me 
niente altro che un’aberrazione, quando anche non si voglia, come io ritengo, crederlo un 
fatto regressivo. Mi sarebbe di molto interessamento, vedermi spiegato come e perchè nella 
tubercolosi, codeste cellule che rappresenterebbero, secondo alcuni autori, il colmo dell’at- 
tività produttiva, si trovino proprio nel centro della zona di regressione. Questo elemento 
il quale avrebbe una così rigogliosa vita, attingerebbe a sorgenti ignote il proprio materiale 
nutritivo, la cui abbondanza deve esser tanto maggiore, in quanto esagerato il consumo 
dalla presenza di germi che vi penetrano. Anche a codesti germi, e nel singolo caso ai 
bacilli tubercolari, si sono rivolti alcuni osservatori, affermando che la rarità di reperto di 
tali cellule, devesi appunto alla poca intensità di stimolo; e perciò sarebbero i bacilli i pro- 
vocatori di codesto eccesso di sviluppo. Il caso, per quanto degno di rifiessione, sarebbe 
tutt'altro che a favore di coloro i quali vedono nella cellula gigante un fatto progressivo : 
dei germi i quali si sviluppano in ciclo brevissimo, ed hanno quindi bisogno di materiale 
nutritivo copioso, o ne sottrarrebbero tanto da impedire la funzione più complessa cellu- 
lare, cioè la divisione nucleare; o avendola permessa, non si capisce perchè impedirebbero 
la parte accessoria o secondaria di essa, cioè la divisione del protoplasma, la quale andrebbe 
considerata a parer mio quasi come fenomeno di attrazione nucleare. Ammettere un fatto 
simile, significa, a parer mio, rovesciare d’un colpo solo, il fatto dell’antagonismo cellulare 
verso i germi invasori, sul quale si fonda in gran parte, la moderna igiene e terapia; e per 
contrario, ammettere un fenomeno abbastanza paradossale; cioè un’azione di conserva tra 
il germe invasore e la cellula invasa, per il risultato finale della reintegrazione organica, 
Sosicchè dato anche che la cellula gigante rappresenti primitivamente un’entità morfolo- 
rica a sé, si sarebbe indotti a ritenerla come fenomeno regresstoo ; nel senso che avvenuta 
*invasione bacillare, affralita la resistenza cellulare, accade una imbibizione della medesima 
li liquidi umorali; ed il nucleo intaccato chimicamente dai prodotti, tutt'altro che innocui 
‘el ricambio materiale dei bacilli, si fragmenti più volte. Con ciò resterebbe anche chiarita 
a debolezza di reazione nucleare ; la constatazione di altri apparenti contorni cellulari nella 
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grossa cellula; la presenza di vacuoli, ecc., cose su cui non mi fermo più a lungo, perchè mi 
sembrano ormai troppo note e di significato poco discutibile. 

Un’entita cellulare Ja quale venga così dai leucociti, come dalle cellule connettivali, 
come dagli epiteli, e cioè per impulso evolutivo, e quindi con una determinata attribuzione, 
quella adunque della rigenerazione plastica, conduce a veder mio a codesto dilemma: 0 
ritener come allucinazioni le osservazioni citate, il che non ci è concesso dalla grande se- 
rietà nota di tutti i ricercatori ricordati; 0 sconvolgere Je conoscenze embriologiche finora 
accettate, intorno alle attribuzioni dei vari foglietti blastodermici, e dei tessuti che ne 
derivano. 

Le ricerche del SaLvo meritano speciale considerazione, perchè quantunque non defini- 
tive, sulla loro base però andrebbe risoluto il problema, nella maniera più sfavorevole alle 
mie vedute. Come dubitare lontanamente che egli abbia constatato tali fatti? Senonchè, pur 
non mettendo da parte la molta considerazione che a Lui spetta, mi fo lecito di interpretare 
variamente le sue osservazioni. 

Io non ho mai abbastanza compreso quanta verisimiglianza possano avere le trasforma- 
zioni cellulari osservate nelle condizioni sperimentali create dallo Ziecuer e da’ di lui imi- 
tatori, con quelle che accadono nel sangue circolante: e mi pare di esser tanto più autoriz- 
zato a codesto dubbio, in quanto si tratta degli elementi di un tessuto la cui delicatezza, la 
cui facile alterabilità, non appena vengano messi in condizioni alquanto diverse dal loro 
ambiente naturale, sono questioni sin troppo note agli studiosi. Ma io lascio anche da parte 
codesto dubbio che a me pare non ingiusto: e mi limito alle osservazioni direttamente rica- 
vate dall’esperimento. Secondo il Satvo l'abbondanza dei nuclei nelle cellule giganti avrebbe 
una doppia origine: una prima cioè, per cariocinesi dei nuclei delle cellule; una seconda 
per fragmentazione degli stessi. x 

A me pare alquanto oscura codesta genesi: se infatti precedentemente l’autore, non 
avesse affermato, come già avevo fatto io, alcuni anni or sono (Giornale Internazionale 
Sciense Mediche 1888) che: la fragmentazione indiretta dei leucociti, per una somma di 
ragioni sia da giudicare come processo attico di divisione nucleare, anzichè metamorfosi 
regressiva, io sarei indotto a pensare: che data anche la formazione primaria della cellula 
gigante, per divisione cariocinetica, la frammentazione secondaria starebbe a dimostrare 
un processo regressivo, quello che appunto sarei propenso ad ammettere io, cioè un deca- 
dimento vitale di nuclei anziformati. Ma dal momento che il parere dell’A., relativo alla 
interpetrazione della importanza evolutiva della frammentazione, concorda con quello 
espresso da me, ne segue come legittima conseguenza lo stabilire che il processo di divi- 
sione nucleare abbia anche nell’uomo un tipo così incostante ed ibrido nei leucociti, da 
passare dalla cariomitosi all’amitosi. Francamente la mia pochezza mi impone di declinare 
per ora ogni responsabilità di un così serio asserto istologico. Ma concedendo pure codesto 
fatto, dal rilevare che la produzione di cellule giganti, per la sua rarità rappresenta quasi 
direi un epifenomeno nella vita riproduttiva degli elementi migratori, sono parimenti auto- 
rizzato a pensare che, come tale, codesta maniera di moltiplicazione cellulare, rappresente- 
rebbe un fatto atipico, qualcosa che ha più dell’aberrazione, anzichè della norma. 

A quanto mi permettono le mie modeste cognizioni, sarei per credere che il reperto 
anzicennato dell’autore, possa andare interpretato appunto nel senso di un fenomeno 
regressivo. Io giudicai e giudico tuttora che la cellula gigante del tubercolo meriti di essere 
considerata: come un aggregato di elementi decaduti dalla loro altezza vitale, e coinvolti 
differenti stadi della loro attività. Gli è sotto questo punto di vista che io mi spiego la su: 
apparizione a determinati periodi dell'evoluzione del nodolo; la sua ubicazione nel centr: 
della necrosi da coagulazione. E a me pare che resti così perfettamente spiegata la grand: 
differenza morfologica (cariocinesi e fragmentazione) e microchimica dei nuclei contenuti i 
una stessa cellula; nonchè l'osservazione fatta dal Savo del fatto che in taluni punti pi 
corpi cellulari sembrano esser venuti a contatto, e quindi essersi compenetrati. 
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Infine mi resta meglio spiegata così la incorporazione di bacilli, ecc., senza ritornare 
qui sull’esposizione che ho fatto precedere delle varie mie argomentazioni. 


IV. — Dopo una certa digressione, a me sembrata opportuna, trattandosi di problemi 
istologici apparentemente vieti, ma pur sempre nuovi, ritorno, per alcune brevi considera- 
zioni, sul caso clinico. Quale sarà stata la via di penetrazione del germe? L’incognita è 
abbastanza difficile a determinarsi, alcuna soluzione di continuo del cavo orale, o dei 
comuni tegumenti, essendo mai stata rilevata nel passato e nel presente. Senza quindi 
essere in grado di affermare, io credo non possa interamente negarsi che il contagio 
avvenuto attraverso i dotti glandolari. Ma la dubbiezza deve ancora accrescersi dinanzi 
a quest’altra interrogazione : si trattò per avventura di un caso di tubercolosi fin dai primi 
tempi, o l'infezione specifica vi si determinò al tempo del taglio di prova fattovi? 

Un'ultima cosiderazione di carattere più largo spetta alla indagine delle cause, le quali 
rendono così straordinariamente rara la tubercolosi delle glandole sottomascellari. Franca- 
mente non sono in grado di avanzare altro che deboli ipotesi: credo che la ragione trovata 
dal VaLune, cioè la presenza di germi molteplici entro le glandule salivari, possa avere un 
valore, ma secondario. Sarei incline invece a ritenere, che Ja ragione precipua debba tro- 
varsi nella qualità stessa della secrezione salivare, singolarmente della sottomascellare: 
nella sua chimica composizione, che per vero ch'io sappia non è ancora perfettamente nota; 
infine in alcuni prineipii chimici, i quali vengono eliminati attraverso la medesima, come il 
solfocianuro potassico, l’indaco solfato di soda, ed altri, la cui presenza probabilmente può 
non creare un terreno propizio all’attecchimento del bacillo tubercolare. Del resto sono 
pure e semplici congetture. 





Siena, nel marzo 1895. 
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VI. 
Sopra alcuni casi di resezione delle articolazioni © 


del dott. DEMETRIO BRUTO RONCALI 





I. 


Quantunque il vantaggio delle resezioni articolari per morbi tubercolari, al 
giorno d’oggi sia entrato nella coscienza della maggior parte de’ chirurgi, in grazia 
di importanti risultati operatori che apportarono luce meridiana sopra questo argo- 
mento, cidnonpertanto esse non hanno dalla loro parte tutti; dal momento che sus- 
sistono ancora distinti clinici, i quali, corredati della statistica delle loro osserva- 
zioni, sostengono, essere le resezioni per tubercolosi, nel maggior numero de’ casi 
dannose, come quelle che contribuiscono alla disseminazione di un processo mor- 
boso localizzato e doversi perciò abbandonare, e ricorrere invece alla terapia aspet- 
tante, consistente: nelle iniezioni locali (glicerina e iodoformio, iodoformio ed olio, 
tintura di iodio, ecc.), nella cura igienica (aria marina, vitto nutriente, ecc.) e nel 
riposo della parte affetta. 

Il BilLRoTH, ne’ casi di tubercolosi delle ossa o delle articolazioni, consiglia di 
non ricorrere nè alla resezione, nè all’amputazione, ma solo al trattamento aspet- 
tante. Egli espone una statistica di 554 casi di tubercolosi delle grandi articolazioni, 
trattati co’ tre metodi anzidetti, e fra essi li confronta dal punto di vista della loro 
risoluzione in tisichezza polmonale. Di questi 554 casi, il BilLrorH ha amputato 101 
casi, resecato 63 e conservato 390, ed ha avuto quasi per tutti e tre i metodi di cura 
una percentuale uguale di tisici; infatti ha osservato il 26. 73 °/, di tisici negli ampu- 
tati, il 26. 98 °/ ne’ resecati, ed il 28.72 °/, in quelli sottoposti alla cura aspettante. 

Questa statistica è poco dimostrativa, inquantochè l’eminente clinico di Vienna 
avrà amputato e resecato membra a ragion veduta e non a capriccio ed avrà conser- 
vato quelle che in realtà potevano esserlo. La sua statistica sarebbe stata convin- 
cente, se egli avesse avuto 554 casi di tubercolosi della stessa entità e dopo trattati; 
parte coll’amputazione, parte colla resezione e parte colla cura aspettante li avesse 
in ultimo fra loro confrontati; dappoichè non vi ha nessuno che ignori, che sebbene 
la tubercolosi sia una entità morbosa a sè, non sempre si presenta cogli identici ca- 
ratteri; infatti, altro è avere una tubercolosi articolare primitiva, altro averla secon- 
daria ad una lesione polmonale o di altri organi; altro trovarsi di fronte a individui 
i cui genitori sono tisici, altro curare individui provenienti da genitori sani; altro 
avere una tubercolosi limitata ad una sola parte dell’articolazione, altro averla dif- 
fusa a tutta l’articolazione, alle ossa ed alle parti molli ed accompagnata da cronica 
suppurazione; altro trovare individui co’ reni sani, altro trovarli co’ renì malati; 
altro è finalmente avere operato avanti l'introduzione in chirurgia del metodo anti- 
settico, altro è averlo fatto dopo. In base a questi fatti, a statistiche consimili non 
si può accordare che un valore molto limitato, nè sulla guida di esse è possibile 
si giunga ad un razionale confronto fra resezioni e cura aspettante. 


(1) Questo lavoro l'ho scritto durante il mio assistentato nell’ Istituto di Clinica chirurgica della K. Uni- 
versità di Cagliari. 
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Il Koenig poi, presenta una statistica molto sconfortante dal punto di vista della. 
generalizzazione del processo tubercolare in seguito alle resezioni. Sopra 117 rese- 
zioni, praticate dal 1877 al 1880, ha avuto 25 morti, 74 guariti e 18 non guariti. Dei 
25 decessi; 18 sono morti per tubercolosi generalizzata e de’ 74 guariti; 9 si trovano 
in preda a tubercolosi incurabile. Egli afferma che quasi l’un quarto de’ suoi operati 
sono morti di tubercolosi disseminata o si trovano in preda a tisi inguaribile. 

Di fronte al BiLLroTH ed al KorniG, come pure al Krause, al Miuuer, al Bruns, 
ecc., che sostengono non doversi operare la tubercolosi chirurgica, vengono il Du- 
RANTE, il Peay, l'OLLIER, il Novaro, il D'Antona e molti altri, che coi risultati alla 
mano ci ammaestrano che resecando si ottengono guarigioni veramente durature, 
L’OLLiER divide la sua statistica, che comprende 274 resezioni, delle quali, 28 prati- 
cate per traumatismo, e 246 per lesioni patologiche in massima parte tubercolari in 
due periodi: l'uno anteriore all’antisepsi, che va dal 1861 al 1877; l’altro posteriore, 
che va dal 1877 al 1884. In queste due statistiche riunite, escluse le 58 resezioni per 
traumatismo, l'OLLIER trovò una mortalità operativa del 10. 1 °/,, una mortalità per 
diffusione del processo tubercolare del 14. 6 °/o, e finalmente una mortalità per ma- 
lattie intercorrenti del 4. 06 °/o. 

Una delle più belle statistiche per il successo in guarigione dopo la resezione per 
morbi tubercolari è quella del mio maestro il prof. Durante. Egli, dal 1886 al 1893 
ha resecato 103 individui in preda a tubercolosi delle varie articolazioni, dei quali 
sono guariti immediatamente all'atto operativo 69, sono guariti con cure consecu- 
tive ed operazioni supplementari 20, hanno recidivato e sono stati risottoposti ad 
atti operativi 11, e sono morti 3. Cioè a dire, sono guariti 1’84 1/4 °/., hanno recidi- 
vato il 10 1/2 °/, e sono morti il 2 1/4 °/o. Questi operati del Durante complessiva- 
mente presi ci danno: 94 guariti, cioè il 91.26°/o; 4 amputati, cioè il 3.87 °/oj 
2 disarticolati, cioè 1’1. 94 °/, e 3 morti, cioè il 2. 91 °/o. 

Ciò premesso non stimo inutile presentare una piccola statistica di 9 casi di re- 
sezione operati dal direttore della Clinica chirurgica di Cagliari, de’ quali 7 per tu- 
bercolosi e 2 per artrodesi, la quale se è modestissima per il numero, dall’altro canto 
non è priva di un certo interesse, come quella che dimostra, che con tutto ciò che in 
alcuni de’ casi resecati per tubercolosi osteo-articolare, esistessero lesioni vastissime 
e molto gravi, ciononpertanto colla resezione convenientemente praticata, si è giunti 
a diminuire il processo non solo, ma anche a fornire gli infermi di un arto servibile. 
Senza ulteriormente dilungarmi passo all'esposizione de’ casi. 


Osservazione I. 


Antonio Puxeddu, di anni 48, carrettiere, da Giorgei, entra in Clinica il 6 maggio 1893. 


Anamnesi remota. — Genitori sani. Bambino ebbe le malattie dell’infanzia. Ammoglia- 
tosi ebbe tre figli, due de’ quali viventi e sani ed uno morto in seguito ad affezione acuta. 


Anamnesi prossima. — Sei mesi addietro ebbe a soffrire di una frattura esposta completa 
di ambe le ossa dell’avambraccio sinistro per morso di cavallo; il qual fatto fu seguito da 
emorragia dalla ferita, da tumefazione ed infezione dell’avambraccio e della mano e da 
febbre elevata. Il cavallo, dice l’infermo, non era malato. Fu chiamato il medico, che nei 
primi giorni si limitò all’applicazione di antiflogistici, indi mise una stecca, ma vedendo che 
i sintomi anzichè diminuire aumentavano, praticò, tanto dal lato dorsale, quanto dal Jato 
anteriore dell’avambraccio, incisioni profonde, da cui uscì pus in gran quantità. Si ebbe per 
risultato abbassamento della temperatura; la mano e le dita però restarono tumide e im- 
mobili, le ossa fratturate non si consolidarono, e dalle incisioni praticate dal medico e 
tramutate in fistole, continuò a gemere scarso pus. 
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Stato presente. — Individuo di alta statura, ben conformato scheletricamente, colorito 
» pallido, masse muscolari flaccide, assai malandato in salute e febbricitante. Cuore e pol- 
moni sani. La metà inferiore dell’avambraccio sinistro e la mano sono tumide, con cute 
solcata da due cicatrici della lunghezza di 3 cent. mobili sui tessuti sottostanti e poste lungo 
la faccia esterna del radio. Altre 3 cicatrici aderenti si osservano sulla faccia palmare del 
radio. 

All’ispezione si rilevano ancora 3 seni fistolosi, de’ quali: il primo è posto a tre dita 
trasverse al disopra dell’articolazione del pugno fra le due ossa dell’antibraccio, e specil- 
lando, fa rilevare tramite perpendicolare ed osso scoperto; il secondo è posto nella metà 
esterna del carpo e da esso pure si giunge sopra ossa denudate ; il terzo finalmente posto 
sopra il lato palmare, conduce alle ossa del carpo prive di periostio. Da questi tramiti fisto- 
losi fluisce pus. Alla palpazione si trova che il radio è fratturato in corrispondenza del suo 
terzo inferiore, ed in questa località si sente dalla parte ulnare un callo osseo. I movimenti 
della mano, delle dita e delle falangi sono limitatissimi. 





Diagnosi. — Sinovite ed osteite tubercolare dell’articolazione del carpo sinistro; necrosi 
degli estremi articolari del radio e dell’ulna consecutiva a infezione in seguito a morsicatura 
di cavallo. 

Il 10 maggio, ad onta delle notevoli alterazioni, non tornando indicata la OsaLiwski-Cat- 
rertna perchè la lesione si portava assai in alto sull’avambraccio, venne eseguita la resezione 
col taglio unico dorsale, asportando tutto il carpo e resecando gli estremi del cubito e del 
radio, gli estremi metacarpici, conservando il più possibile de’ tendini estensori e flessori ed 
ottenendo la guarigione. 

Le dita della mano resecata possono addursi ed abdursi ed ancora eseguire leggeri mo- 
vimenti di flessione. 


Osservazione II. 


Battistina Lampis, di anni 8, da Cagliari, entra in Clinica il 29 decembre 1893. 


Anamnesi remota. — Il padre e la madre vivono e sono sani. La madre ebbe 14 figli, 
de’ quali 7 morirono di malattie acute fra i 15 mesi e gli 8 anni, gli altri vivono e stanno 
discretamente bene. A 16 mesi la bambina ebbe il vaiolo. 


Anamnesi prossima. — Tre anni addietro le incominciò un dolore all’anca destra, che 
scomparso, fu sostituito da un dolore al ginocchio dello stesso lato, che persistette. Da circa 
3 mesi i dolori al ginocchio si fecero più forti, costringendo l’inferma a tenere la coscia 
flessa sul bacino e la gamba sulla coscia. 


Stato presente. — Bambina notevolmente denutrita, di colorito pallido, pannicolo adi- 
poso scarsissimo, muscoli assai flaccidi. Nulla di notevole a carico del cuore e de’ polmoni, 
L’esame chimico delle urine non rivela traccie di albumina; il microscopico invece dà questi 
risultati: corpuscoli rossi, corpuscoli di pus, cilindri emorragici, cilindri ialini, cellule vagi- 
nali, vescicali, renali, bacilli e cocchi, cristalli di fosfati terrosi, cristalli di acido urico e 
pseudocilindri di urato di soda. La temperatura mattutina è fra i 37°. 2 e i 37°. 4 C. ela 
serotina fra i 37°.8 e i 38° C. 

All’ispezione si osserva che l’inferma tiene la coscia destra flessa sul bacino e la gamba 
sulla coscia; che il bacino è inclinato verso sinistra e la colonna vertebrale lombare in lor- 
dosi esagerata. Inoltre la coscia destra è addotta e ruotata all’interno, mentre la gamba e 
il piede corrispondenti sono leggermente abdotti e ruotati all’esterno. Nel punto di unione 
del terzo superiore col terzo medio della coscia vi è una prominenza che abbraccia il lato 
antero-esterno della coscia. La regione dell’anca destra è leggermente tumida con appiana- 
mento e scomparsa de’ solchi normali. Ogni tentativo di deambulazione è impossibile. La 
estensione passiva dell'arto è impossibile senza che si producano fortissimi dolori nell’anca 
destra e sopra il lato esterno del ginocchio. Colla narcosi è possibile l'estensione dell’arto, © 
in questo caso si avverte un particolare scricchiolio nell’articolazione coxo-femorale. Lz 
tumefazione posta sul lato esterno della coscia inferma è indolente e fluttuante e la su 
temperatura è normale. 








Diagnosi. — Coxite tubercolare destra ed ascesso da congestione sulla faccia anterior 
della coscia, comunicante coll’articolazione coxo-femorale. 

Il 3 marzo, dopo inutilmente sperimentata per 2 mesi la cura generale e l’estension 
permanente dell’articolazione associata alla controestensione, si procede alla #esezione sottc 
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periostea col taglio alla Lancensecx. Svuotamento degli ascessi periarticolari, medicatura 
all’etere iodoformico ed apparecchio a estensione continua del VoLzmann. 

Il 28 luglio 1894 l’inferma, dopo le cure ortopediche consecutive, lascia la Clinica perfet- 
tamente ristabilita e in grado di servirsi dell’articolazione resecata. 


Osservazione TI. 


Vincenzo Murs, di anni 19, da Bonovra, entra in Clinica il 26 maggio 1893. 


Anamnesi remota e prossima, — Il padre ed una sorella morirono di tubercolosi. La 
madre vive ed è sana. A 4 anni, in seguito ad un lieve urto, al nostro infermo si sviluppò 
la tubercolosi nell’articolazione del ginocchio sinistro e da quel tempo la gamba restò saldata 
in posizione flessa sulla coscia. 





Stato presente. - Giovane di media statura, sviluppo scheletrico gracile, colorito pal- 
lido, ghiandole tumide, discreto stato di nutrizione. Organi toracici normali ed urine fisio- 
logiche. Ispezionando l’arto inferiore sinistro si trova che è atrofico rispetto al destro, che 
la coscia è flessasul bacino e la gamba sulla coscia per un angolo di 100°. I movimenti del- 
l’anca e del piede sono normali, mentre sono assai limitati quelli del ginocchio. L’esten- 
sione massima della gamba sulla coscia è di 100° e la flessione massima attiva e passiva è 
di 80°. Le misurazioni hanno dato questo risultato: 


Arto destro Arto sinistro 
Dal gran trocantere al margine inferiore del condilo esterno femorale 
13 cent. 38 1/2 cent. 


Dal capo del perone alla punta del malleolo esterno 
39 


Dal calcagno alla punta dell’alluce 
27 Ya 


27 
Circonferenza a metà della coscia 
41 33 
Circonferenza massima del ginocchio a 
3 
Circonferenza a meta altezza della gamba 
31 Ye : 24 
Circonferenza della gamba sopra i malleoli 
21 21 4/2 
Circonferenza della punta del piede 
24 23 


Diagnosi. — Anchilosi del ginocchio sinistro per antica osteosinovite tubercolare. 

11 28 maggio col taglio del Mackenzie delle parti molli si procede alle resezioni osteosi- 
noviali ed alle tendinee, e poscia si pone l’arto in posizione estesa in apparecchio inamo- 
vibile. 

L’infermo il 16 luglio lascia la Clinica perfettamente guarito. 


Osservazione IV. 


Luigi Marcialis, di anni 13, studente, da Cagliari, entra in clinica l’11 maggio 1894. 


Anamnesi remota. — Il padre soccombette di pneumonite, la madre è sana; di 4 fra- 
telli, uno morì in seguito a linfoadenite al collo, gli altri 3 vivono, ma sono di costituzione 
gracilissima. I! malato ebbe le malattie dell’infanzia ed in seguito varie volte diarrea, tosse, 
‘ebbri vosparting e sudori notturni. 


shio, dopo di c 
tanto da interd ‘gli i movimenti. 
neamente, in più località intorno all’ai lazione, si aprirono. Le ferite in breve si chiusero 
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e i sintomi scomparvero. Stette bene per alcun tempo, ma poscia i sintomi si riaffacciarono, 
le cicatrici suppurarono di nuovo e la gamba rimase piegata sulla coscia ad angolo retto. 


Stato presente. — L’infermo ha leggera deviazione scoliotica della colonna vertebrale, 
cute pallida, muscoli poco sviluppati e scarso pannicolo adiposo. Nell’apparecchio circola- 
torio e respiratorio nulla di anormale. Le urine sono normali. 

AlPispezione dell'arto addominale sinistro si osserva, che la coscia è leggermenie flessa 
sul bacino e la gamba sulla coscia. La coscia inoltre è in adduzione, la gamba in adduzione 
sopra il ginocchio e la rotula sublussata all’esterno. L'articolazione del ginocchio è defor- 
mata, con due strozzature; l’una sopra i condili femorali, l’altra in corrispondenza della 
spina della tibia, e sopra la sua superficie si osservano 19 cicatrici, di cui, 10 poste sul lato 
esterno del ginocchio, alcune delle quali ombelicate, altre confluenti; 3 sul lato interno; 
5 anteriormente ed 1 nel cavo popliteo. Quivi sono anche due fistole, dalle quali esce pus. 
L’arto malato messo a confronto del sano è atrofico. Il risultato delle misurazioni è il se- 
guente: 


Arto destro Arto sinistro 
Maggiore circonferenza dell’articolazione del ginocchio 
1 cent. . 38 cent. 
Maggiore circonferenza della coscia 
37 31 
Maggiore circonferenza della gamba 
27 23 
Lunghezza totale dell’arto 
80 n 


Alla palpazione si constata: che la rotola non è affatto spostabile e che il ginocchio è 
dolente in corrispondenza del condilo femorale esterno e sopra la testa del perone, che le 
cicatrici sono per lo più aderenti e che non vi sono elevamenti termici. Movimenti attivi e 
passivi aboliti. 





Diagnosi. — Anchilosi del ginocchio sinistro consecutiva a tubercolosi. 

Il 17 maggio con taglio alla Mackenzie si pratica la resezione economica sino ad otte- 
nere l'estensione della gamba sulla coscia. Si ottiene la guarigione dopo due sole medicature. 

I] 19 giugno l’infermo lascia la Clinica coll’arto rigido in posizione rettilinea ed in modo 
da potersene servire per la deambulazione senza la necessità di ricorrere all'aiuto del ba- 
stone. : 





Osservazione V. 
Zuddas Giuseppe, di anni 34, contadino, da Guspini, entra in Clinica i] 12 gennaio 1894. 


Anamnesi remota. — Il padre morì a 70 anni di enterite, la madre vive ed è sana. Tre 
fratelli soccombettero fra i 12 e i 13 anni di infermità che il Zuddas non sa precisare. 
Bambino soffrì le malattie dell’infanzia, adulto fu spesso tormentato da tosse, leggere bron- 
chiti, febbricole che non duravano mai lungamente. A 28 anni gli si manifestò un ingorgo 
alle ghiandole sottomascellari di sinistra che scomparve spontaneamente; a 29 anni prese 
moglie e non ebbe figli. 


Anamnesi prossima. — Quindici anni addietro si avvide di un gonfiore al malleolo 
esterno del piede destro, che crebbe senza arrecargli di molta noia per otto anni consecutivi. 
Da sei anni però, in seguito ad un urto nella regione malata, le condizioni peggiorarono, tanto 
da creargli difficoltà nel cammino per grandi dolori all’articolazione tibio-tarsica. Trascorso 
un anno dall’urto, sul calcagno formossi un ascesso che si aprì spontaneamente dando esito 
a pus e lasciando una fistola; poscia altri ascessi si formarono in vari punti del piede, specie 
in corrispondenza dell’articolazione tibio-peroneo-astragalica, che anche essi dopo sponta- 
neamente svuotatisi, lasciarono seni fistolosi. Da un mese a questa parte le condizioni del- 
l’infermo peggiorarono talmente da costringerlo a ricorrere in clinica. 





Stato presente. — Individuo alto metri { 80, fortemente denutrito, sistema scheletric 
regolare, muscoli flaccidi, colore pallidissimo. Polmoni e cuore normali. Urine fisiologich. 
e non elevamento serotino di temperatura. All’ispezione si constata che il piede destro i 
deformato, ingrossato, sì da apparire doppio in volume del sinistro e ricoperto da pelle d 
colore rosso-bruno, fortemente edematosa e cosparsa di flittene. Al lato esterno del piedi 
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si osservano due seni fistolosi, due altri al lato interno, ed uno sopra il calcagno da cui esce 
pus filante. Le articolazioni dell’avampiede sono irriconoscibili per edema e le dita sono a 
martello sublussate e in abduzione. Palpando, nella punta del piede si avverte una resistenza 
pastoso-elastica, costituita da edema; mentre palpando sul dorso e sui lati, si trova che 
questa resistenza è assai più molle. Colla palpazione si scuopre che le parti ossee del tarso 
sono ingrossate e dolenti, mentre i metatarsi sono sani. I movimenti attivi del piede sono 
del tutto aboliti, i passivi assai limitati e dolorosi. I movimenti di fiessione e di estensione 
delle dita sono possibili. Percuotendo, anche assai leggermente, sulla pianta del piede, si 
suscita un dolore nell’articolazione tibio-astragalo-peronea. Colla specillazione si constata, 
che la direzione de'tramiti fistolosi è verso l’articolazione tibio-peroneo-astragalica e si 
scuopre che vi sono parecchie ossa prive di periostio. 


Diagnosi. — Sinovite ed osteite tubercolare delle articolazioni e delle ossa tarsee del 
piede destro. : 

Il 31 gennaio si pratica la WLapnairore-MikuLiez, cercando con la tibiale anteriore di 
conservare altresì la posteriore per la nutrizione del moncone lasciato. Si pratica la sutura 
metallica. 

Il 9 luglio, l’infermo abbandona la Clinica completamente ristabilito e colla possibilità di 


servirsi dell’arto operato camminando sopra le teste de’ metatarsi. 


Osservazione VI. 
Raimondo Dettori, contadino, di anni 25, da Guspini, entra in Clinica il 16 gennaio 1894. 


Anamnesi remota. — Genitori sani. Bambino soffrì di adenite sottomascellare da cui 
guarì spontaneamente. Arruolatosi nell'esercito ammalò di catarro bronchiale. 


Anamnesi prossima. — Nell’aprile del 1893 accidentalmente distorse il piede destro che 
si fece tumido ed incominciò a dolergli. Circa 4 mesi dopo il fatto, alla faccia superiore late- 
rale interna de] 1° metatarso, si manifestò una chiazza bruta, che suppurando lasciò vari 
seni fistolosi de’ quali ora non ne rimangano che due. Nello stesso mese gli si manifestò 
una raccolta purulenta presso il gomito sinistro dal lato ulnare, che incisa dal medico, non 
guarì mai, lasciando vari seni fistolosi. 


Stato presente. — Individuo di alta statura, a scheletro con torace paralitico, muscola- 
tura flaccida e pannicolo adiposo scarso, colorito pallido e nutrizione generale molto scaduta. 

Gli apparecchi respiratorio e circolatorio appaiono normali. Nelle urine mancanza di albu- 
minae l’esame microscopico non rivela nulla di patologico. Al Jato interno del piede destro e 
nella regione dorsale, si vede una tumefazione ricoperta da pelle tesa, edematosa, cianotica, 
con due soluzioni di continuo, ricoperta di granulazioni, da cui colla pressione fuoriesce pus 
con massc caseose. Alla palpazione si nota che la superficie di questo piede è assai dolente 
e specillando lungo tutta la linea articolare si trovano ossa allo scoperto particolarmente in 
vicinanza del 1° metatarso. Lungo tutta la regione ulnare dell’avambraccio sinistro si vedono 
numerose ulcerazioni ed aperture fistolose, estese in lunghezza, granuleggianti e secernenti 
pus. Anche qui si trovano ossa denudate di periostio. Oltre a queste vaste lesioni nel piede 
destro e nell’avambraccio sinistro, il nostro infermo presenta nella regione laterale del petto, ' 
lungo la linea ascellare anteriore sinistra, a 6 centimetri circa dal cavo ascellare, un seno 
fistoloso a bordi granuleggianti, da cui fuoriesce scarso prodotto. 

Diagnosi. — Osteite tubercolare de’ tre cuneiformi e del cuboide del piede destro e 
dell’ulna sinistra. Tubercolosi sottocutanea alla regione laterale sinistra del torace. 

Il 1° febbraio, viene praticata una resezione atipica delle ossa, asportando dal lato dor- 
sale del piede con tutta la linea articolare di Lisrranc le superficie articolari de’ metatarsi, 
co’ cuneiformi ed il cuboide avendo cura di risparmiare le diramazioni plantari dell’arteria 
tibiale posteriore. La sutura metallica fatta al terzo giorno dell’atto operativo, riuniva le 
ctremita anteriori de’ metatarsi allo scafoide ed all’astragalo. Seguì rapida guarigione. Il 

| giugno esce guarito dalla Clinica colla possibilità di servirsi del piede operato. 


Osservazione VII. 


Raimonda Pitralis, di Nurri, entra in Clinica il 18 febbraio 1893. 


Anamnesi remota. — Non si rammenta di avere avuto mai malattie, se si eccettui 5 anni 
i un’infezione malarica. Padre, madre, fratelli e sorelle sani. Dal matrimonio non ebbe figli. 
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Anamnesi prossima. — Nel giugno del 1892, senza alcuna causa, rapidamente il ginocchio 
destro gonfiossi, divenendo dolente al segno da impedirle il cammino. In seguito, aumen- 
tando sempre più la tumefazione ed il dolore, dal medico furono praticate alcune incisioni 
attorno all’articolazione con le quali si fece fuoriuscire pus, senza però fare ritornare la 
funzionalità. 


Stato presente. — Donna di media statura, regolarmente sviluppata, nutrizione buona, 
colorito bruno, organi interni sani, urine e temperatura normali. Gamba flessa sulla coscia 
ad angolo di 80°. Ginocchio ingrossato, deformato, con pelle lucida, tesa ed anemica e 
con 2 cicatrici mobili a due dita trasverse in sopra al condilo esterno del femore ed una in 
corrispondenza della testa del perone. Sopra il condilo interno femorale esiste un’ulcera» 
zione aderente all’osso sottostante in parte coperta da croste. 

Alla palpazione si trova che la capsula articolare è ispessita e dolente, che i capi artico- 
lari sono ingrossati e la rotula poco spostabile. Percuotendo sopra i condili interni del fe- 
more e della tibia si suscita gran dolore. La estensione massima sia attiva che passiva della 
gamba sulla coscia non oltrepassa l’angolo retto. 


Diagnosi. — Sinovite ed osteite tubercolare consecutiva a sinovite purulenta; limitazione 
de’ movimenti articolari. 

Il 20 febbraio, resezione economica dell’articolazione del ginocchio. 

Il 18 luglio, esce sanata dalla Clinica. 


Osservazione VII. 


Angelo Serra, di anni 24, da Torralba, entra in Clinica il 21 gennaio 1893. 


Anamnesi remota. — Nulla per quanto riferiscasi all'eredità. L’infermo non si ricorda 
di avere avuto altra malattia se si eccettui la presente. 


Anamnesi prossima. — La malattia attuale risale a quando l’infermo aveva 3 anni. Ebbe 
febbre elevata che durò circa 6 giorni, dopo della quale, perdette l’uso dell’arto inferiore 
destro per cui sin d’allora fu costretto a camminare servendosi di due stampelle. Fu assog- 
gettato a diverse cure ma senza risultato. 





Stato presente. — Uomo di statura media, sviluppo scheletrico regolare se si eccettui 
l’arto inferiore destro, nutrizione buona, colorito sano, organi interni normali come pure la 
temperatura e le urine. 

’arto inferiore destro non poggia al suolo, è raccorciato, deformato in confronto del 
sinistro e presenta notevole atrofia. La coscia destra oltre all’essere più corta, ha una cir- 
conferenza metà dell'omonima dell’altro lato. La gamba è circa un terzo la grossezza della 
sana e così pure il piede. La coscia è flessa sul bacino fino ad un angolo di 100° e la gamba 
flessa sulla coscia fino ad un angolo di 80°. Il piede è ciondolante. La flessione della coscia 
sul bacino-è completa, l'estensione invece a bacino immobile non oltrepassa l'angolo sud- 
detto. L’abduzione e l'adduzione sono quasi normali. La gamba raggiunge la massima esten- 
sione sino ad angolo retto sulla coscia e può flettersi attivamente fino ad un angolo di 70°. I 
movimenti del piede sono aboliti. Passivamente la gamba può raggiungere la massima fles- 
sione sulla coscia, ma non oltrepassare l'angolo retto nell’estensione. Nulla di notevole nelle 
articolazioni coxo-femorale, del ginocchio e tibio-tarsica. Il risultato delle misurazioni è il 
seguente: 


Arto destro Arto sinistro 
Dall’apice del gran trocantere al condilo esterno femorale 
36 cent. 42 cent. 


Circonferenza della coscia a livello della piega della natica 
36 5I 


‘Circonferenza a metà della coscia 
26 37 

Circonferenza massima del ginocchio 
33 


Dalla testa del perone all’apice del malleolo esterno 
32 
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Arto destro Arto sinistro 

Circonferenza della gamba tra il !/s superiore e il medio 
19 34 

Circonferenza sopra i malleoli 
15 19 

Dall’estremità del calcagno a quella dell’alluce 
22 24 


Alla palpazione si constata ancora che la sensibilità è normale in ambo gli arti; che il 
riflesso rotuleo nell’arto infermo è mancante e che quello della pianta del piede è conservato. 
La rotula è sublussata in basso e all’esterno. L'asse della gamba è ruotato all’esterno per 
circa 30° di circonferenza. 


Diagnosi. — Paralisi dell’arto inferiore destro da poliomielite anteriore. 

Il 13 febbraio, taglio laterale interno delle parti molli e resezione economica del gi- 
nocchio. A scopo di evitare lo spostamento in fuori della gamba e della coscia in dentro, si 
fa un gradino osseo antero-esterno sul femore e postero-interno sulla tibia inchiodando poi 
reciprocamente le due ossa. Artrodesi dell’articolazione tibio-astragalica, entrando nell’arti- 
colazione col processo ALnanese modificato cioè con la resezione temporanea del malleolo 
esterno (Durante) invece dell'operazione dello stesso. 

Tenotomia del bicipite, del semimembranoso e del semitendinoso, aponevrotomia del 
fascialata e miotomia del sartorio e del vasto esterno colle relative fascie muscolari. Il 12 
maggio, essendosi le ossa della gamba saldate in posizione vara, si procede al secondo in- 
tervento, si fa l’osteotomia alla Macewen e si raddrizza l'arto. 

Il 2 giugno 1893 l’infermo lascia la Clinica molto migliorato. Essendo rimasto un note- 
vole accorciamento fu proposta la WLapimirorF-MikuLicz che l’infermo non ha accettato. 


Osservazione IX. 


Gustavo Garau, di anni 12, da Sanluri, entra in clinica il 18 marzo 1893. 


Anamnesi remota e prossima. — All’età di 3 anni ebbe una malattia con alta febbre che 
gli durò diversi giorni: indi diminuiti i sintomi acuti restò paralizzato negli arti inferiori. 
Poco di poi uno degli arti guarì, restando paralizzato l’inferiore sinistro. Furono tentati i 
bagni e la cura elettrica, ma inutilmente; l’arto rimase inerte, più denutrito dell'omonimo 
dell’altro lato e molto sensibile all’azione del freddo. 


Stato presente. — Ragazzo di media statura, discretamente nutrito, colorito sano, 
sviluppo scheletrico regolare. Organi interni sani. Urine normali. 

L’arto inferiore sinistro è notevolmente ipotrofico e raccorciato. Nella parte esterna 
della gamba, leggero arrossamento bluastro e delle crosticine aderenti alla cute e sul dorso 
del piede; molto sviluppata e turgida la rete venosa. La fiessione della coscia sul bacino 
è completa, non così l’estensione, la quale non raggiunge il suo limite massimo. L’addu- 
zione e l’abduzione non sono possibili. Normalmente la gamba è flessa sulla coscia per un 
angolo di 135°. L’estensione limite della coscia si raggiunge imprimendole movimenti pas- 
sivi. L'estensione attiva della gamba non esiste, la flessione però è normale quantunque 
debole. Il piede è in estensione, i suoi movimenti attivi sono aboliti, i passivi assai limitati. 
Le dita mancano anche esse di movimenti attivi invece i loro moti passivi sono normali. 
L’alluce può eseguire limitatissimi movimenti attivi di flessione e di estensione. 

Le misurazioni hanno dato questi risultati: 


Arto destro Arto sinistro 


Dall’apice del gran trocantere alla linea interarticolare del ginocchio 
34, 7 cent. 31. 5 cent. 


Dalla testa de] perone alla punta del malleolo esterno 
29 26 


Dal tallone alla punta dell’alluce 
21 20 


Circonferenza dellî coscia alla sua metà 
21 
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Arto destro . Arto sinistro 

Circonferenza della coscia sopra il ginocchio 

23.5 21.5 
Circonferenza massima del ginocchio 

27.5 25 
Circonferenza della gamba nel suo terzo superiore 

23.5 17.5 
Circonferenza della gamba sopra i malleoli 

15.5 13.5 
Circonferenza della pianta del piede 

20.5 18 

Diagnosi. — Paralisi dell’arto inferiore sinistro da poliomielite anteriore. 


Il 3 aprile col taglio laterale interno si fa l’artrodesi del ginocchio e del piede sinistro. 
Aponevrotomia del fascialata e di parte del sartorio. Tenotomia del tendine d'Achille. 
Apparecchio inamovibile. 

Guarigione per prima intenzione e l’infermo coll’arto perfettamente sanato abban- 
dona la Clinica dopo due mesi e mezzo di permanenza. Al principio si è servito dell’aiuto 
delle gruccie, ora però cammina speditamente col solo bastone. . 


IL. 


Ne' 9 casi avanti descritti 7 volte si è resecato per tubercolosi, e 2 volte per 
paralisi da poliomielite anteriore. Le articolazioni resecate sono state: il pugno 
1 volta; l'articolazione coxo-femorale 1 volta; il ginocchio 5 volte; l’articolazione 
tibio-astragalica 2 volte; le articolazioni intertarsee 1 volta, ed 1 volta le tar- 
sometatarsee. In tutti ì casi si è ottenuta la guarigione e delle volte anche rapida, 
sin dalla seconda medicatura, come sono i casi di Marcialis e di Garau. Tranne il 
caso della resezione dell'anca ce l’altro del pugno, ne’ quali si è avuta guarigione 
con limitalissima conservazione de’ movimenti: negli altri tutti si è ottennta anchi- 
losi in posizione acconcia, perchè l’infermo potesse ben servirsi dell’arto operato. 
Sempre la tecnica adoperata è stata semplicissima: rimosso il tessuto morboso e 
legati i vasi principali, si è zaffato, praticando la sutura in secondo tempo al 2°, 3° 
o 4° giorno dopo l’intervento operativo. Qualche volta si è adoperato l’apparecchio 
inamovibile; spesso stecche preparate con canape e gesso. La resezione dell’anca è 
guarita colla estensione permanente. 

Qualche breve considerazione sopra ciascuno de’ casi riferiti non mi pare fuori 
di luogo. L'osservazione I* è un caso di resezione dell’articolazione del pugno interes- 
sante per l’esito, dal momento che con tutto che sono stati resecati i capi articolari 
del radio e dell’ulna insieme alle ossa del carpo e delle teste del II° e ITHl° metacarpo, 
si è avuto per risultato la guarigione completa dell’esteso processo tubercolare con 
la conservazione, quantunque assai limitata, de’ movimenti della mano e delle di. . 

Un esito sodisfacente di resezione sottoperiostea per tubercolosi dell’articol - 
zione coxo-femorale è quello che si legge nell’osservazione II°. Questa osservazio e 
desta interesse non solamente per la rapidità con cui si è avuta la guarigione, cor € 
non è il caso ordinario, ma eziandio per il risultato avuto dopo il compiuto a 0 
operativo, allorquando parecchi fatti come sarà detto, potevano essere di contr - 
indicazione all’intervento. 


ee » 
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Con tutti i vantaggi che ci offre l’antisepsi, la resezione dell’anca, anche quando 
è praticata in condizioni più favorevoli di quelle del caso innanzi riferito, è sempre 

un’ operazione che impensierisce per la grande facilità con cui recidiva e per la per- 
centuale di mortalità che presenta; tanto che vi sono di quelli che ammettono, che 
in casi di tubercolosi di quest’articolazione val meglio il non intervento che l’in- 
tervento, Coll’antisepsi, dice l’OLLIER, le resezioni delle grandi articolazioni, praticate 
in condizioni acconcie, per se stesse non danno più mortalità operatoria, se si ec- 
cettuino quelle dell’anca, le queli restano in modo generale sempre gravissime. 

Il Durante in proposito della grande facilità con cui si ha la recidiva negli 
operati di tubercolosi dell'anca così si esprime: “ la tubercolosi dell'articolazione 
coxo-femorale è quella che più facilmente recidiva. La ragione di questo fatto dob- 
biamo ricercarla nella profondità in cui giace l'articolazione e nella impossibilità 
di produrre l'ischemia artificiale. Resecare la testa del femore e poi asportare com- 
pletamente la capsula articolare e le infiltrazioni tubercolari, attraverso una breccia 
profonda e sanguinante, in pochi casi, di malattia limitata alla sinoviale, può riu- 
scire opera completa; nella maggior parte di essi, o per autoinnesti e più ancora 
per il residuo di focolai tubercolari non osservati ne’ tessuti profondi od egualmente 
tinti di sangue, la recidiva parziale è inevitabile. Onde ovviare le dispiacevoli con- 
seguenze di una recidiva irrimediabile, noi, in questi casi, dopo la resezione, l’aspor- 
tazione della capsula ed il raschiamento del cotile pensiamo di fare in primo tempo 
ciò che abbiamo dovuto fare in secondo tempo con maggiori guasti, cauterizzare, 
cioè, col ferro rovente tutta la superficie cruenta e attendere, con più sicuro esito 
favorevole, la guarigione per granulazioni ,. 

Il Comitato inquirente nominato dalla Società Clinica di Londra, allo scopo di 
esaminare i fatti intorno a’ risultati delle resezioni dell’anca praticati dal Crorr 
venne a questa conclusione; che i risultati ottenuti, dall’un canto colla resezione, 
dall’altra coll'immobilità e l'estensione, dimostrano; che, la mortalità totale ne’ casi 
trattati colla resezione è del 40 °/,, mentre che è del 35. 5 °/. ne’ casi di coxalgia con 
suppurazione trattati col metodo aspettante. 

Se si tolgono i casi di morte che non ebbero relazione colla malattia dell’anca, si 
trova che, la mortalità discende al 37.7 °/, per la resezione e al 31.6 °/0 per l’aspet- 
tazione. Escludendo finalmente i casi di morte sopravvenuti dopo la guarigione, si 
trova il 35. 5 °/. per la resezione ed il 30. 4 °/, per l’aspettazione. Il GroscH basandosi 
sopra 166 resezioni dell'anca praticate da’ vari chirurgi, conclude che i risultati sono 
differenti a seconda del periodo in cui trovasi la malattia, allorquando si procede alla 
resezione, Nel primo periodo della coxalgia, quando la suppurazione è limitata alla 
sola articolazione, egli avrebbe trovato che la mortalità sarebbe con l’antisepsi, del 
0. °/4; nel secondo periodo, quando vi-sono fistole ed ascessi periarticolari, la mor- 
talità salirebbe al 24.1 °/,; nel terzo periodo, allorquando esiste suppurazione da 
gran tempo e vi sono lesioni in organi lontani, la percentuale sarebbe del 67.2 °/ 
Fer arrivare all’87. 5 °/, ne’ casi in cui accade la perforazione del cotile. Nel nostro 
c s0, la malata entrerebbe nella terza categoria del Groscu, tanto per la raccolta 
F rulenta di antica data peri- ed endo-articolare, quanto per le lesioni de’ reni ar- 
g ite dall'esame microscopico delle urine. 

Veniamo ora all’analisi de’ fatti e de’ sintomi presentati dalla nostra malata. 1] 
mo fatto che rendeva il caso di una gravità non comune, era lo stato generale 
tevolmente denutrito dell’inferma in causa di un processo suppurativo, esistente 
s to al muscolo tensore del fascialata e l’esistenza di ung raccolta purulenta com- 
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presa nell’articolazione coxo-femorale e eomunicante con quella posta sotto al 
muscolo tensore del fascia-lata. L’OLLIER dice; che tutte le volte, che si tratti di sop- 
primere una suppurazione articolare in un individuo malandato per lunga ed esau- 
riente malattia, e per prolungato soggiorno nel letto, bisogna amputare; perchè 
l’amputazione sopprime d’un colpo gli apparenti focolai d’infezione, lasciando una 
piaga tersa, la quale può immediatamente riunire, e in tutti i modi più facilmente 
che una piaga da resezione. In questi casi adunque è mestieri si sottragga il più pre- 
stamente che sia possibile il malato alle cause di debilitamento che spianano la via 
a nuove manifestazioni tubercolari. 

Il secondo sintoma grave nella nostra inferma era dato dalla febbre continua con 
leggere remissioni mattutine ; febbre che si sa in questi casi legata all’assorbimento 
di prodotti bacterici e di quelli di regressione de’ tessuti malati; prodotti risiedenti o 
soltanto ne’ focolai suppurativi, ovvero in questi ed in quelli che potrebbero trovarsi 
negli organi lontani, come i polmuni, 1 reni, il fegato, ecc. Quantunque non sia stata 
possibile la constatazione di lesioni polmonali, e perciò nessun dato per ammettere 
relazione tra febbre osservata e processi alveolari nel polmone, ciononpertanto la 
temperatura di 37°. 2 e 37°. 4 C. la mattina e 37°, 8 e 38° C. la sera, dovuta cer- 
tamente all’assorbimento di materiali regressivi e tossici che traevano origine dalla 
raccolta purulenta; era già per sè stessa un fatto gravissimo che faceva impensierire 
per l'esito, tanto più quando si pon mente che le resezioni intrafebbrili sono sempre 
più gravi delle antefebbrili. 

Un terzo fatto grave nella nostra inferma era lo stato de’ reni. Certamente fatti 
renali di importanza non trascurabile dovevano sussistere, come l'esame microsco- 
pico del sedimento urinario aveva rivelato e malgrado tutto questo, per quante ri- 
cerche furono fatte non fu possibile rintracciare l’albumina nelle urine. Tutto questo 
prova, come in casi di croniche suppurazioni, è mestieri, non accontentarsi mai del- 
l'esame chimico delle urine per quanto accuratamente fatto e costantemente ricor 
rere anche al microscopico, L’OLLIER consiglia, che, lo stato de’ reni, è mestieri 
venga esaminato con diligenza ne’ casi di croniche suppurazioni ed è indispensabile 
in queste contingenze praticare questo esame il più accuratamente che sia possibile, 
dal momento che l’albumina manca talvolta o almeno momentaneamente nelle 
urine di individui i cui reni sono alterati. Reputo superfluo ulteriormente dilun- 
garmi per dimostrare l’importanza clinica di questo caso il cui esito in guarigione 
è una conferma del principio invalso oggidì, che razionalmente procedendo si pos 
sono tentare con sicurezza di riuscita resezioni dell'anca in condizioni gravi come 
le nostre. 

Le osservazioni III* e [V* ed anche l'osservazione VII* non offrono nulla di note- 
vole dal punto di vista delle lesioni riscontrate e del risultato funzionale conseguito 
per l’atto operativo. 

L'osservazione VJ* è ancor essa un buon esempio di guarigione in un individuo 
estenuato per molteplici focolai tubercolari esistenti in varie parti del corpo. Questa 
caso è interessante per il risultato funzionale conseguito nel piede in seguito are * 
zione atipica delle ossa, dopo esportate le superficie articolari de’ metatarsi insien ? 
porzioni de’ tre cuneiformi e del cuboide, in causa della vastità delle lesioni esiste + 

La V? osservazione è un buon risultato di scongiurata amputazione del piede | 
malato aveva lesioni assai vasle nelle estremità articolari inferiori della tibiae. 1 
perone, non che nel calcagno nell’astragalo e nello scafoide, L’operatore per r 1 
amputare ha scelto il processo VLapimirore-MikuLICz, il quale fissa l’avampiede n 3 
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direzione della gamba e costringe l'operato di caniminare sopra le teste de’ meta- 
tarsi e sul tallone anteriore, trasformando l’individuo da plantigrado a digitigrado. 
Con questa resezione del piede o tarsecto:iia con sutura tibio-antepediale in dire- 
zione rettilinea come più acconciamente la chiama l’OLLIER, l'operatore ha avuto in 
mente di conseguire due vantaggi; ottenere un arto servibile alla deambulazione 
senza la necessità delle gruccie e scongiurare l’accorciamento. Essendo state fatte 
le misurazioni si è trovato che tanto l'arto resecato quanto il sano misurano 0. 93 
centimetri. 

Finalmente risultati fuzionali sodisfacenti ottenuti in seguito a molteplici atti 
operativi sono quelli riferiti nelle osservazioni VIII* e [X*, nelle quali l’operatore è 
stato costretto, per rendere servibili gli arti, di ricorrere non solo a resezioni econo- 
miche della capsula e de’ capi articolari delle ossa costituenti l’articolazione del gi- 
nocchio, non che delle cartilagini dell’articolazione tibio-peroneo-astragalica, ma 
eziandio a praticare numerose tenotomie, aponevrotomie e miotomie. 

Avanti di finire stimo utile richiamare l’attenzione sopra i risultati nella cura 
delle linfoadeniti tubercolari ottenuti dal mio eminente maestro il prof. DURANTE 
mediante le iniezioni parenchimali ed ipodermiche del liquore di LueoL; risultati 
che se si viene a capo di ottenerli ancora nella cura delle affezioni tubercolari 
osteo-articolari, avremo raggiunto uno de’ più grandi desideratum della chirurgia 
moderna; la guarigione cioè, di questi processi, senza la necessità di ricorrere ad 
atti operativi di grande entità come sono le resezioni. Il Durante nella cura delle 
linfoadeniti adopera questo metodo in sin dal 1876; egli incomincia per iniettare 
ogni giorno 1 centigrammo di iodo metallico in un grammo d'acqua sterilizzata con 
10 centigrammi di ioduro potassico, poscia gradatamente arriva ad iniettare gior- 
nalmente 6 centigrammi fino a 10 centigrammi di iodo. 

Non istarò a dilungarmi sopra il buon esito che si ha nelle linfoadiniti tuberco- 
lari in seguito alle iniezioni di liquido iodo-iodurato, poichè in oggi numerosi sono 
quelli che conoscono la bella statistica in proposito del Durante; accennerò solo al 
felice esito da lui ottenuto in una fanciulla affetta da gherartrocace cd in un uomo 
in preda a tubercolosi dell'apparecchio urinario, trascrivendo per intiero le parole 
del Durante, pronunziate nella Reale Accademia medica di Roma nella tornata del 
29 aprile 1894. 

“ Una giovinetta di 13 anni viene accolta nella mia clinica in condizioni deplo- 
revolissime di nutrizione, con gherartrocace destro e infiltrazioni lungo l’avam- 
braccio e il terzo inferiore del braccio: aveva febbre serotina, anoressia, oltredichè 
presentava sintomi di infiltrazione tubercolare all’apice del polmone destro, tosse ed 
escreato abbondanti. Tutti questi gravi fatti controindicarono la disarticolazione 
dell’arto, ed allora ricorsi alle iniezioni ipodermiche di iodio. 

“ La febbre andò gradatamente cessando, l’appetito si ridestò, i sintomi a carico 
del polmone destro andarono scomparendo, il peso del corpo andò sensibilmente 
crescendo, tanto da guadagnare la inferma oltre 600 grammi in poco meno di quin- 
dici giorni: l’ingorgo dell’avambraccio si dileguò: la regione del gomito si è indu- 
rata, mentre prima presentava ammassi di fungosità, le quali si protendevano, 
attraverso due seni fistolosi, oltre il livello della cute: la secrezione è migliorata e 
diminuita, gli stessi tramiti sono ridotti cd uno di essi mostrasi ricoperto di buone 
granulazioni. 

“ Ripresenterò questa malata in condizioni ancora migliori in un’altra seduta, 
nella quale mostrerò anche un altro caso, trattato allo stesso modo; riguarda un 
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infermo affetto da tubercolosi dell'apparecchio urinario, con localizzazione princi- 
pale nella prostata. Si presentò in clinica con seni fistolosi nella regione perineale, 
secondari ad asecssi precedentemente incisi. Si praticò l’ampio sbrigliamento, ma 
ciò nonostante le condizioni generali si mantenevano gravissime; pronunciato stato 
di denutrizione, febbre costante ed clevata ogni sera. Si tornò nuovamente a spac- 
care i seni fistolosi, giungendo sulla prostata e cauterizzando energicamente al ferro 
rovente. Ma anche questo non bastò: mantenevansi quasi invariate le condizioni 
locali e generali; di più nella regione perineale e nelle natiche si irraggiavano dalla 
ferita infiltramenti spessi ed estesi del sottocutaneo, dovuti indubbiamente a pro- 
cessi di linfoangioiti tubercolari. 

“ Le iniezioni ipodermiche di iodio furono miracolose; sia nel miglioramento di 
fatti locali, come nella nutrizione generale, che si fece in breve tempo rigogliosa. , 
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Il vertiginoso riprodursi e moltiplicarsi dei microrganismi patogeni avrebbe di per sé 
reso difficile l’esistenza di altri esseri animali o vegetali, se una legge naturale non ne avesse 
segnato il confine. La lotta per l’esistenza si compendia tutta nell’antagonismo, fenomeno 
del più alto interesse scientifico e pratico, oggi non più dubbio, ma pur sempre oscuro nel 
suo ciclo evolutivo. E questa lotta continua non solo avviene fra i microrganismi patogeni 
ed i saprogeni, come può provarsi dallo studio dell’aria, dell’acqua e del suolo, ma si compie 
anche fra gli stessi germi patogeni, e nell’interno dell’organismo, come all’esterno, come 
in véro. 

Ma se è ovvio l’accettare fatti già compiuti, altrettanto difficile è invece il rendercene 
"agione. 

L'antagonismo è certamente il risultato di un complesso di fattori, ciascuno dei quali 
‘on è ancora ben determi ato. Come non è bastata la prima interpretazione che l’antago- 
ismo fosse dovuto ad una semplice lotta fra microrganismo e microrganismo, a corpo 
, Corpo; così, deficiente sarebbe il volerci spiegare ogni cosa colla sola azione deleteria dei 
srodotti del ricambio materiale di germi a danno di altri. Ancora è da osservare l’azione 
neccanica, lo stimolo prodotto dai germi preesistenti, accresciuto dal sopraggiungere dei 
ricrorganismi per infezione secondaria, capaci di eccitare le cellule fisse e le mobili, così 
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‘ che queste, moltiplicate di numero, riescano a vincere sì gli uni che gli altri ospiti, All’a- 


sione meccanica devé andare di pari passo unita quella chimica, risultante dalla fusione delle 
sostanze tossiche, date in parte dai prodotti di eliminazione dei microgermi, in parte dai 
loro cadaveri stessi. E ancora nulla si sa delle reazioni ultime, che debbono avvenire nel 
perfetto crogiuolo chimico « l'organismo », reazioni dovute principalmente alla combina- 
zione delle leucomaine, delle sostanze estrattive delle tossine. Come in ogni fermentazione, 
anche qui si debbono avere prodotti capaci o di avvelenare alcune specie di microrganismi, 
o d’imprimere al terreno proprietà che ne rendano incompatibile lo sviluppo e l’esistenza 
di altri. E d'altronde da questo non è lecito dedurne la perfetta immunità dell’organismo per 
ogni infezione : come fra due germi riesce evidente l’antagonismo, fra altri si ha invece una 
reciproca associazione ed anche una vera simbiosi; come su un terreno di cultura, alterato 
dallo sviluppo di dati microbi, diverse specie non crescono affatto, altre o non ne sentono 
alcuna influenza dannosa, o anzi ne traggono vigoria di accrescimento e di nutrizione, 

Se considerjamo complessivamente tutte le varie ipotesi su esposte, per spiegarci l’anta- 
gonismo, una sola, io credo, possiamo escludere a priori; giacchè ci può sembrare alquanto 
strano e iperbolico il volere ammettere una vera lotta, a corpo a corpo, per l’esistenza, fra 
esseri così semplici quali i microrganismi. Delle altre, tutte dobbiamo accettarle, ma sinte- 
tizzando: ed avremo così una risultante, purtroppo ancora ignota, di natura fisico-chimica, 
che agisce per mezzo di principii tossici, di preferenza ora su alcuni microrganismi, ora su 
altri, e che spiega la sua azione, come si è detto, o direttamente su di essi, o indirettamente, 
cioè eccitando i tessuti, o modificando le cellule ed i liquidi, in guisa da rendere impossibile 
su di essi ulteriore accrescimento di germi, 

L’antagonismo segna il primo passo per guidarci all’immunita; l’antagonismo dà l’indi- 
rizzo alla moderna batterio-terapia, della quale così grande è l’interessamento, e spesso be- 
nefici i risultati ottenuti finora. E da augurarci anzi che su questa via si batta e s’insista, 
né le grandi difficoltà che s’incontrano, valgano ad arrestarci increduli. Soltanto, data |’im- 
portanza della cosa, è dovere esperimentare coscienziosamente, controllare serenamente, 
senza preconcetti di sorta, e non temere di esporre i propri risultati negativi, anche là dove 
si era sperato fosse giunto un provvido e benefico raggio della Scienza. 

La Clinica, vera ed unica interprete fedele dei fenomeni naturali, aveva di già rilevato 
che diverse manifestazioni morbose miglioravano e talora guarivano per la sopravvenienza 
di una nuova complicanza: così erano stati osservati ammalati con manifestazioni tuberco- 
lari, sifilitiche, difteriche, traumato»e, neoplasiche, trarre grande vantaggio, e qualche volta 
la completa guarigione, per l’invasione della sede del morbo da processi erisipelatosi, o da 
suppurazioni intercorrenti. Era quindi naturale che lo studioso tenesse gran conto del feno- 
meno e, mercè i moderni esperimenti, tentasse di rendersi vieppiù ragione del come e del 
perchè si avverassero tali fatti. Ma nella stessa guisa che la Clinica sempre per prima ce ne 
offre l'osservazione, così ad essa dohbiamo sempre ricorrere per ricevere il controllo di ogni 
nostro lavoro sperimentale. | 

Non difettano infatti importanti lavori pratici sull’antagonismo clinico, interessanti 
sultati scientifici sull’antagonismo sperimentale; e mi piace qui ricordarli, sebbene a som 
capi, per giungere così alle ultime scoperte, che più riguardano il nostro studio. 

Al Durante spetta il merito di aver fatto rilevare per primo la possibile guarigioné 
tumori, e in ispecie del sar:oma, per mezzo delle infezioni intercorretiti erisipelatose: | 
nel 1876 pubblicava un caso clinico, da lui seguito a lungo, di un sarcoma tlcerato, diffi 
a tutta la regione del dorso, che si estendeva longitudinalmente dalla seconda verte! 
dorsale alla dodicesima, e trasversalmente dall'angolo scapolare di un lato a quello del 
opposto, e quindi inoperabile e per la sua esagerata estensione e per l’infiltrazione di t" 


SULL’AZIONE CURATIVA DELLE TOSSINE NEI TUMORI MALIGNI 303 





tessuti circonvicini, che cadde in isfacelo gangrenoso e si eliminò completamente, per es- 
sersi manifestata su tutta la regione un intenso attacco eresipelatoso. 

Non ostante la forte perdita di sostanza, e l’intossicamento grave che colpì l’infermo, 
pure si ebbe la guarigione colla completa scomparsa del tumore. | 

Nezusen vide, in un cancro mammario, distruzione del tessuto carcinomatoso preesi- 
stente, e ricca riproduzione di giovani germogli, e getti epiteliali nel tessuto già ammalato, 
ed anche nelle parti adiacenti sane, dietro lo sviluppo accidentale di due invasioni di eresi- 
pela, apparse con lieve intervallo di tempo fra loro. Egli crede dannosa questa complicanza, 
perchè capace di provocare una diffusione rapida anche a tumori limitati. 

Bizvert comunica la guarigione di un fanciullo sofferente di sarcoma diffuso del cavo 
bueco-faringeo, dello spazio faringo-nasale e dell’orbita destra, pure in seguito ad un at- 
tacco di eresipela spontanea della faccia. 

Neumann e Scawimmer parlano del benefico effetto esercitato dall’eresipela intercor- 
rente su due casi di gomme e di ulcerazioni sifilitiche. L’eresipela valse a fare sparire le 
suddette manifestazioni, a ritardare e affievolire i fenomeni sifilitici secondari. 

Bruns vanta la guarigione di 22 casi di tumori maligni, da lui raccolti, per infezione 
dell’eresipela. Ebbe risultati negativi invece in altri 6 casi di tumori epiteliali. Cheloidi cica- 
trizziali 6 linfomi guarirono pure per azione dell’eresipela. 

KusesLATT vide in un caso di linfosarcoma delle glandole cervicali avverarsi un arresto di 
sviluppo ed una diminuzione temporanea del tumore, sotto l'influenza d’un attacco di eresi- 
pela spontanea, spento # quale il tumore riprese il suo primitivo accrescimento. Dietro l’ino- 
culazione dello streptococco dell’eresipela nello stesso infermo, si ebbero eguali fenomeni, 
ma sempre passeggeri. In un secondo caso di linfosarcoma del collo, per l’inoculazione del- 
l’eresipela, si ebbe la scomparsa del tumore, e la guarigione dell’infermo. Inoltre lo stesso 
A., in un caso di linfosarcoma della palpebra inferiore, osservò che il tumore, del volume 
di un uovo di colombo, cadde in suppurazione e quindi si eliminò completamente, dietro 
l'attacco spontaneo dell’eresipela. 

Fin qui le osservazioni di fatti prettamente clinici e naturali: da essi innegabile risulta 
l'influenza che ha sovratutto il processo erisipelatoso intercorrente, accidentale, sulle pro- 
duzioni neoplasiche, e specialmente sui connettivomi. I tumori epiteliali o non ne rimangono 
influenzati, o solo temporaneamente vengono rallentati nel loro sviluppo, per riprendere in 
seguito un andamento di accrescimento più rapido, forse per l’esagerato stimolo che ne 
ricevono. I processi flogistici cronici, che per lo più, secondo il Durante, includono la spe- 
cificità del processo, sembra ne risentano una forte azione; nè ciò può meravigliarci: di con- 
tinuo noi osserviamo simili fenomeni: per flogosi acute suppurative intercorrenti che, ad 
esempio, si svolgono all’intorno di glandole tubercolari così da attorniarle, o in una porzione 
della glandola ancora libera dalla tubercolosi, vediamo man mano formarsi un ascesso, che 
più tardi si apre all’esterno, ed elimina colla marcia i cenci necrotici tubercolari. Sparisce 
~~st il processo specifico, cui subentra il flogistico, dato dai comuni piogeni, e che seguendo 

ia curva discendente può benissimo volgere a guarigione. 

Adattandosi a questi ammaestramenti clinici, abbiamo altri osservatori, che tentano di 
sare un’identicità di condizioni, coll’inoculare, nello stesso corpo dell’ammalato, germi 
vaci di date infezioni. 

FeuLEIsen, per primo, ha praticate inoculazioni di colture pure di streptococco dell’ere- 
ela su diversi casi clinici : ebbe miglioramento e diminuzione del tumore in un carcinoma 
lla mammella inoperabile; guarigione in un caso di lupus; risultati negativi su di un sar- 
ma e di un fibrosarcoma. 

Tanioge e Nuysser hanno potuto constatare l’azione modificante, dovuta a iniezioni dello 
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streptococco nel tessuto carcinomatoso, che si eliminava per necrobiosi e suppurazione, ma 
rilevarono anche l’effetto dannoso, tossico sull’organismo. La loro ammalata mori per de- 
generazione cardiaca. | 

Axit Horst ottenne dapprima miglioramento in un caso di sarcoma recidivato del petto, 
dietro lo sviluppo dell’eresipela per inoculazione, ma poi le produzioni neoplasiche si este- 
sero anche alla regione già eresipelatosa. 

Bastcneinsxy, inoculò l’eresipela in 15 ammalati di difterite, ed in 2 soli non ebbe la 
guarigione, per non aver attecchito l’infezione erisipelatosa. 

Canrant esperimenta le polverizzazioni di culture del bacterium termo, coltivato in 
brodo, per combattere la tubercolosi polmonare. In un’inferma tisica gravissima vide dap- 
prima diminuire l’espettorato, poi sparire dagli escreati i bacilli della tubercolosi, ed affac- 
ciarsi in vece loro il b. termo. Anche la febbre andò man mano scemando, e le condizioni 
generali migliorarono. 

A questo nuovo mezzo curativo sono favorevoli De-BLast, SaLama, Testi, Marzi, Prim- 
rose WeLLS, per i risultati abbastanza soddisfacenti ottenuti nelle loro prove; il Sormani, lo 
SracKLevin, il BeLLaai ed il Fiturpovircn invece lo reputano dannoso. 

Mynrer ha curato una ragazza di 12 anni, affetta di sarcoma dell’addome, la quale aveva 
già subìto una laparatomia che riescì esplorativa, dando esito soltanto ad una grande quan- 
tità di liquido color cioccolatte, e trovandosi un tumore maligno inoperabile impiantato sul 
peritoneo, mesentere, cieco ed organi pelvici. Causa la grande emorragia che si ebbe alla 
esportazione di un piccolo frammento del tumore, non fu possibile «insistere più a lungo. In 
terza giornata, dopo quest’atto operativo, l’inferma fu sottoposta ad iniezioni di 5 centigr. 
di tossine dell’eresipela. Nei primi giorni di tale cura si cominciò ad avere non solo scolo di 
liquido, ma anche eliminazione di pezzetti di tessuto necrosato. Continuando nelle iniezioni, 
seguì un progressivo miglioramento fino ad avere completa scomparsa del tumore. Ogni 
dubbio di errore diagnostico rimase escluso dall’esame microscopico del tumore, che rive- 
lava la netta natura sarcomatosa. 

Anche da questa serie di esperimenti, siamo in diritto di riconfermare, in tesi generalo, 
le nostre teorie sul modo di agire dello streptococco dell’eresipela in rapporto ad altre ma- 
nifestazioni morbose; alquanto contrarii ci riescono però, secondo il nostro enunciato, 
alcuni risultati, ma non tornerebbe difficile il rendercene ragione: basti considerare soltanto 
le diverse condizioni in cui si pone l’osservatore che cerca di creare sperimentalmente 
identicità di fenomeni naturali. Nulla è più arduo di questo compito; nè la scrupolosa esat- 
tezza, nè la perfezione della tecnica valgono a diminuircene le difficoltà. 

Siamo cosi giunti ad una numerosa serie di studi, che ha per iscopo non più l’azione di 
dati germi sopra tessuti morbosi, ma l’azione tossica dei microrganismi su altri microrga- 
nismi: quindi all’antagonismo puramente batterico, che si deve certamente compiere per 
prodotti tossici segregati dagli uni a danno degli altri. 

EmmericH ha dimostrato, con esperimenti fatti su conigli, che inoculando bacilli del car- 
bonchio, e quindi colture pure di streptococco dell’eresipela, non si aveva attecchimento: | 
carbonchio. Inoltre, col MattEI, è giunto alla distruzione del bacillo del carbonchio, facet ) 
precedere di 24 ore le inoculazioni di questo dalle inoculazioni dello streptococco dell'e - 
sipela. E la distruzione completa del bacillo dell’antrace si effettuava fra le 12 e le 17 or : 
nè lo sì rinveniva più sia nel punto d’innesto, sia nel sangue e negli organi interni. 

Anche cogli esperimenti del Warson Cagyne è dimostrata l’azione antagonistica fri | 
bacilli del carbonchio e gli streptococchi dell’eresipela. 

Il PawLowsky ha potuto constatare che non solo lo streptococco dell’eresipela vale 1 
combattere il bacillus anthracis ; ma anche il micrococcus prodigiosus, il pneumococca 
FRIEDLANDER e lo stafilococco aureo ne sono antagonisti. | 
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Secondo lo Zacart basterebbero due iniezioni intravenose di 0. 5 cc. di streptococco 
dell’cresipela, fatte ad intervalli di 5 a 10 giorni, per vaccinare contro il carbonchio un co- 
niglio. I due microrganismi potrebbero iniettarsi contemporaneamente senza compromet- 
tere l’esistenza dell'animale; ed inoltre è possibile arrestare nel suo corso un’infezione car- 
bonchiosa, iniettando l’eresipela. , 

Marrucct e FLora stabilirono, dopo numerosi ed accurati esperimenti, la nessuna azione 
modificatrice del bacterium termo sul bacillo di Koc8; ed anzi il bactertum termo non im- 
pedisce. sugli animali, né lo sviluppo locale, nè quello generale della tubercolosi. 

Sebbene è evidente che i risultati ottenuti in tutte queste prove si debbano all’azione 
chimica che si svolge fra i due microrganismi d’esperimento, pure è possibile arrivare alle 
stesse conclusioni, o associando le culture, o usando i prodotti di ricambio, secreti dai 
microbi. 

Di già il Van Ermencen, nel 1885, studiando l’antagonismo fra i microbi della putrefa- 
zione ed il microbo colerigeno, potè constatare che. la morte del commabacillo avveniva, nei 
liquidi putridi, per i prodotti tossici eliminati dai germi della putrefazione. Più tardi il De 
Giaxa ha riconfermate le vedute del Van Ermencen. 

Ii BLAGowEsTKENSKY ammette che l’azione di cui è capace il bacillo piocianico sul bacillo 
dell’antrace, non è propria soltanto dei bacilli, ma anche dei loro prodotti di cultura steri- 
lizzati, sebbene in grado più lieve. 

1] Babfs, il GarRÉ esperimentarono la concorrenza vitale dei microrganismi nelle culturo 
in citro e riscontrarono che, mentre alcuni coi propri prodotti preparano favorevolmente il 
terreno di cultura per l'accrescimento di altri germi, altri lo rendono inadatto e sterile. 

Mentre il BoucHarp attribuisce al solo corpo del bacillo piocianico il potere di osteggiare 
le infezioni carbonchiose, WoopHean e Cartwriant Woop l’attribuiscono anche, come Jo 
Chnariin e GuignarD, ai suoi prodotti solubili. Secondo il FreunENREICH invece si dovrebbe 
interpretare il fatto come dovuto ad una irritazione locale, esercitata dal bacillo piocianico 
sui tessuti, che non permetterebbero oltre l'accrescimento del bacillo del carbonchio. 

ll FrEUDENREN H, studiando l’antagonismo dei microbi fra di loro, stabilisce che non i 
soli prodotti di eliminazione dei microgermi sono fattori dell'antagonismo batterico, ma v’ha 
da ricordare ancora l'esaurimento del terreno di cultura, poichè nei suoi esperimenti gli 
bastava di riunire un po’ di terreno puro e fresco a quello già alterato, perchè i microrga- 
nismi continuassero indifferentemente ad accrescere. 

E di questa opinione è anche il Srrotinin, il quale ammette che nei fenomeni dell’anta- 
sonismo, specialmente tn citro, i soli fattori che egli abbia riscontrati nocivi per altre specie 
di germi inoculati, erano dati dall’alcalinità o dall’acidità in eccesso dei terreni di cultura. 

Il Roncati controllò le ricerche del Szrotinin, e potè affermare, dopo numerose ricerche, 
che l'antagonismo era dovuto soltanto ai prodotti tossici di secrezione batterica, e non giù 
all’essiccamento, all'esaurimento, o alla diversa reazione del terreno di cultura. Inoltre, 
esperimentando sugli animali ed in vitro, stabilì il diverso grado di concorrenza vitale, che 
i micrococchi piogeni, ed altri microgermi patogeni e non patogeni, esercitavano rispetto al 
b. tubercolare. Studiò ancora se i prodotti di secrezione del b. della tubercolosi potevano 
danneggiare, alla loro volta, i microgermi che a lui erano in diverso grado antagonisti, e 
vide che, mentre questi prodotti sono indifferenti per quei microrganismi che gli sono 
fortemente antagonisti, riescono alquanto dannosi per quelli che lo sono in grado minore; 
e soltanto per alcuni pochi rendono impossibile lo sviluppo sopra terreni di cultura già 
alterati dalla presenza del b. tubercolosis. Ed infine, nel cercare di provocare negli animali 
già tubercolosi una nuova infezione, stabili che mentre alcune infezioni (tetano, edema 
maligno) decorrono invariate sì su animali tubercolosi che su animali sani, il carbonchio 
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viene sempre rallentato nel suo decorso, e in un caso di tubercolosi grave, diffusa non si 
sviluppò affatto. 

Il Perronciro, dopo avere vaccinato e quindi saturato di virus carbonchioso animali 
bovini, inoculò loro la tubercolosi; ma non solo la tubercolosi non si diffuse, ma neppure 
attecchì nelle glandole vicine, nè sul punto dell'inoculazione. Studiando l’azione del car- 
bonchio su animali già tisici, riscontrò che la tubercolosi non aveva progredito ulterior- 
mente, ma era avvenuto un arresto di virulenza, giacchè ripetuti innesti, fatti dai singoli 
focolai su terreni di cultura favorevoli allo sviluppo del b. tubercolare, si dimostrarono 
sterili. Mentre Boxensam afferma che i conigli vaccinati col carbonchio vanno immuni 
altresì dalla tubercolosi, il PerRONcITO dice invece che le inoculazioni di tubercolosi, in 
animali così vaccinati, danno luogo solo ad infezioni tubercolari locali e delle glandole 
più vicine. 

Così siamo giunti a scorrere con un rapido sguardo su tutte le più importanti cognizioni 
che si hanno fino ad oggi dell’aniagonismo. I risultati ottenuti sì nel campo clinico che 
nello sperimentale, ci rendono inconfutabili fatti, che debbono guidarci a nuovi successi 
terapeutici: ma quanto cammino resta ancora innanzi a noi, prima di arrivare alla meta! 
Scopo di ogni studio, di ogni ricerca nel campo medico è di raggiungere il mezzo di curare, 
di vincere le sofferenze altrui, quindi da non condannarsi sono i diversi tentativi, gli sforzi 
che si fanno per progredire, qualora anche le nostre azioni riescano infruttuose. 

« Persistere per perfezionare, » dovrebbe essere il motto di ogni esperimentatore. 

Dall’osservazione e dall’esperimentazione clinica possiamo dunque concludere che: 

In quanto all’antagonismo clinico, i risultati di diversi osservatori ci stanno a dimo- 
strare l’azione diretta e spesso benefica sia delle infezioni eresipelatose accidentali, sia dei 
processi suppurativi intercorrenti sulle neoformazioni, specialmente di natura connettivale. 

Le inoculazioni dello streptococco dell’eresipela fatte sugli infermi per provocare infe- 
zioni eresipelatose secondarie, se in alcuni casi riescono pericolosissime rispetto all’orgs- 
nismo, in altri casi hanno ottenuto il successo desiderato nel combattere l’affezione contro 
cui erano dirette. 

Altri processi sifilitici, tubercolari, difterici, sono impediti nel loro svolgersi, e possono 
essere vinti nei loro dannosi effetti, per infezioni secondarie di diversa natura. 

I tentativi di cura della tubercolosi, suggeriti dal Canrani, quantunque diverse volte non 
abbiano corrisposto all’aspettativa, ed il Marrucci col FLora abbiano dimostrata l’inefficacia 
reciproca dei germi che si credevano antagonisti per eccellenza, pure dobbiamo tener conto 
che in altri casi hanno potuto apportare miglioramenti. Ed i risultati negativi ottenuti in 
vita dai suddetti autori, non possono di per sé soli essere l’ultima prova: chi potrebbe asse- 
rire che sui nostri comuni terreni di cultura qualunque microrgerme trovi condizioni iden- 
tiche a quelle che riscontra nell'organismo dell’uomo? Noi, nel grande ignoto che ancora 
ci avvolge in questo irto argomento, siamo obbligati a tenere conto di quei fatti che sem- 
plicemente ci possono indirizzare, riavvicinare a più razionali ricerche. a 

Dall’esperimentazione di laboratorio infine siamo guidati ad osservare l’antagonismo 
batterico come un fenomeno essenzialmente chimico, che coi suoi risultati ci offre il mez”? 
possibile per sempre nuovi tentativi di batterioterapia. 


* 
ee 


Ad arte tralasciai, nella mia raccolta bibliografica, di accennare ad interessanti stu 
fatti in questi ultimi anni dal Corry di New Jork « sull’azione della eresipela tanto accidet 
tale quanto inoculata in casi di tumori maligni. » I] mio studio segue esattamente l'indirizz 
dato da questo A., e quindi mi parve opportuno di collegarli assieme nella esposizione, d 
rettamente l’un l’altro. 
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Già dal maggio del 1894, il Couey pubblicava sull’ American Journal, che avendo asser- 
vato un sasa di guarigione di un sarcoma inoperabile per un attaceo dj erasipela spon- 
tanea, cominciò ad esperimentare, su tumori maligni, dapprima le inoculazioni di culture 
fluide viventi dello streptococco dell’eresipela; ma poi riuscendo sol difficilmente a ripro- 
durre così un'infezione eresipelatosa, e nello stesso tempo ponendo jn un serio pericalo la 
esistenza del malato nei casi in cui otteneva l’infezione, pensò di valersi dei soli pradotti 
tossici, invece che dei germi. Le culture in brodo, portate alla temperatura di 100°, se- 
condo quanto asserisce l’A., erano ancora troppo deboli nei loro effetti, ed allora si servi di 
culture filtrate, dopo averle tenute per tre settimane alla temperatura di 37°. Nan riscon- 
trando neppure in questi filtrati un'azione tassica abbastanza intensa, volle unire le tossine 
del b. prodigioso, trattate e filtrate nella stessa guisa, giacchè, come aveva dimostrato il 
Roagr, avrebbero la proprietà di rendere più intensa la reazione eresipelatosa, e, secondo 
l’A., anche di aumentare il potere antagonista e curativo sui tumori maligni. 

Le iniezioni venivano fatte direttamente nello spessore del tumare, e la dose di tossine 
usate variava da 0. 5 cc. a.1.5 di eresipela, e da 0.280, 3 di hacillus prodigiosus. 

Con tale metodo, sino da questa prima comunicazione, il CoLry aveva esperimentato 
su 3A casi di tumori maligni inoperabili, di cui 24 erano stati diagnosticati per sarcami, 
9 per cancri, e 4 di natura dubbia. I migliori risultati l'A. li vanta appunto nella prima 
serie, cioè nei tumori connettivali. Difatti dei 24 sarcomi riporta 6 casi (20. 4 per cento) di 
guarigione completa; 9 casi di miglioramento sensibile; 6 di leggero miglioramento tempo- 
raneo e 2 soltanto che nor risentirono alcuna azione modificatrice. 

Nel primo dei casi in cui si ebbe la guarigione, si trattava di un sarcoma del collo @ 
delle tonsille; dietro l'inoculazione di cultura pura ottenne l’eresipela e guarigione dell’in- 
ferma, che dura già da tre anni, senza alcun cenno di recidiva. 

Nel secondo si aveva un sarcoma del dorso, nel quale, sebbene non ottenesse eresipela, 
pure da 14 mesi è completamente scomparso; nel terzo, operato di sarcoma dell'addome e 
della pelvi, è rimasta solo una piccola porzione del tumore, che è essa pure in via di came 
pleta involuzione; nel quarto, sarcoma della parete addominale, si è avuto scomparsa del 
tumore dietro un trattamenta curativo, della durata di due mesi e mezzo; nel quinto, sar- 
coma della fossa iliaca, il tumore è ridotto moltissimo di volume, così da doversi conside- 
rare ormai come guarito; ed infine nel sesto, sarcoma recidivo del moncone d’amputazione 
della coscia, quantunque fosse ancora sotto cura, il tumore era scomparso, nè nulla faceva 
temere la recidiva. Nei casi di tumori carcinomatosi invece il CoLsy ottenne soltanto qualche 
miglioramento, non scomparsa del tumore. 

Ma l’A. ha cercato di perfezionare ancora di più la preparazione delle tessine da inocu- 
larsi. Così invece di tenere separate le tossine dello streptococco e del b. pradigioso sui 
diversi terreni di cultura, per fonderli assieme solo all’atto dell’iniezione, ora egli coltiva 
lo streptococco in brodo per 10 giorni, poi vi aggiunge il bacillo prodigioso per due setti- 
mane, quindi filtra il brodo. Ha trovato anche più energica l’azione qualora, invece di fil- 
trarle, si tengano le culture per un’ora a 58° ed il massimo d’azione si avrebbe se si ag- 
giunge al brodo dello streptococco, in cui si coltiva il bacillo prodigioso, un po’ di polvere 
li cacao, per la durata di 4 settimane e più, e poi il brodo è portato a 58°. 

Ora di nuovo il Corey (Médical Record, 19 gennaio 1895), pubblica un’altra serie di 
38 casi di tumori maligni, di cui 4 curati coll’inoculazione di liquidi filtrati, e 24 colle cul- 
ure in brodo dei batteri, tenute per un'ora alla temperatura di 50°-60° C., ma non più 
iltrate. Così, secondo l’autore, si utilizzerebbero anche i principii chimici, tossici, dati dai 
corpi stessi dei microgermi patogeni. 

Dei 24 ultimi casi, 13 erano sarcomi e 11 carcinomi. In quelli la cura diede i più soddi- 
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: ——’—sfacenti risultati; in 3 sarcomi inoperabili si ebbe la completa scomparsa del tumore, e negli 
®.*.«.&ltri un miglioramento così rilevante e continuo da credersi sicura una pronta guarigione: in 
. | questi invece si ottenne bensì un arresto di sviluppo, un ritardo della catastrofe finale e 
n talora anzi un miglioramento notevole, ma mai la scomparsa del tumore. 
Le Il Corey, basandosi su guesti risultati, afferma che si deve ammettere un’azione vera- 
+ mente terapeutica nelle tossine dello streptococco miste a quelle del b. prodigioso, che si 
x estrinseca specialmente sui tumori maligni, e di preferenza su quelli di natura connettivale. ! 
fre Come avvenga questo fatto non ci riescirebbe facile concepirlo, se non ammettendo la na- 
QI tura parassitaria dei tumori; il che, del resto, per quanto ferva la lotta delle ricerche, è 
| molto lungi dall’essere a tutt'oggi accertato. È evidente che in queste condizioni di fatti | 
Bi non ci resterebbe da considerare che un’altra manifestazione dell’antagonismo batterico. | 
x n Comunque avvenga il fenomeno, certo anche l'A. afferma che si compie lentamente, e | 
E: ——’ perriescire nello scopo prefisso di vincere tumori altrimenti inguaribili, fa d'uopo insistere 
Bees a lungo nella cura: ma questo non può costituire un serio impedimento, giacchè, secondo 
| l’A., l’inoculazione delle suddette tossine non rechcrebbero alcuna complicanza che potesse 
impensierire seriamente. | 
a In verità troppo lusinghieri sono i risultati ottenuti dal Corey, per non sentirsi attratti e | 
cs | spinti ad imitarlo nelle sue esperimentazioni cliniche. Ogni giorno, può dirsi, anche al più ! 
& | provetto chirurgo capita di doversi arrestare col proprio intervento innanzi ad ostacoli in- | 
an | sormontabili. Non tenendo gran conto dei tumori carcinomatosi, giacchè sono quelli meno | 
: adatti, secondo lo stesso A., per risentire effetti reali e duraturi dalla cura colle tossine, 
: basterà rammentare che numerosi sono i casi di sarcomi i quali, o per la loro esagerata 
‘ estensione, o per i rapporti anatomici con organi importanti, o perchè gia operati recidi- 
a | vano e si disseminano, in situ o a distanza, c per lo più, centuplicando la rapidità del loro 
ee : svolgersi, ci costringono ad abbandonare gli infermi al loro triste destino. Ora, se il nuove 
$i _ metodo di cura ci potesse realmente dare una percentuale di guarigione, anche non supe- 
È 7 riore a quella avuta dal Covey nella sua prima statistica, cioè il 20 °/,, noi dovremmo giudi- 
ai carlo un vero e provvido trionfo. E ancora maggiore dovrebbe essere la fiducia nell'azione 
a delle tossine, giacchè il Corey suggerisce bensi cautela e discernimento nella loro indica- | 
Fo zione e nel loro uso, ma assicura di non avere mai osservato, in tutti i suoi ammalati, feno- | 
meni di reazione generale gravi. E di questo ci deve persuadere ancor meglio l’ansiosa ri- 
cerca del Corey nel procurare di accrescere la tossicità dei liquidi: infatti ogni modificazione 
a che egli porta nella preparazione delle tossine, ha per unico scopo di esagerarne l’attività. 
* E stato su queste cognizioni di fatti che sembravano accertati, e dalla serietà degli 
esperimenti e dalla pubblicità cui erano stati affidati, che il mio illustre Maestro, profes- 
sore Francesco Durante, volle affidarmi l’incarico di tentarne la prova su ammalati della 
4 sua Clinica. 


Caso 1° — Giuseppe Cosentini, di anni 12, marinaio, da Vittoria (provincia di Siracusa), 


a entra in Clinica il giorno 10 novembre 1894. Ha genitori viventi e sani; ha tre fratelli e ve 
n sorelle pure sanissimi. Nulla in via collaterale, che abbia rapporto colla presente infermità 
9 Di malattie pregresse l’ammalato narra che all’età di 5 anni fu attaccato da febbri mals 


riche, che lasciarono come relitto un tumore di milza considerevole, che però si andò ridu 
. cendo fino a dileguarsi completamente entro i due anni successivi. Non ricorda di avert 
a avuto i comuni esantemi. 

4 In rapporto alla presente infermita risulta che, quattro anni or sono, gli incominciaron 
DI delle epistassi considerevoli e che si ripetevano più volte nella giornata; solo dopo qualch 
7 tempo, circa due mesi, da chie erano incominciate tali perdite di sangue, il piccolo inferm 
3 cominciò ad avvertire una certa difficoltà nel respirare, specialmente a bocca chiusa, e fi 
così che portando a caso le dita al naso per avvertire se vi fosse qualche ostacolo, s’accors 
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della presenza di un piccolo tumoretto che occupava la parte più alta della fossa nasale 
sinistra. 

Rendendosi sempre più persistenti le epistassi, il piccolo infermo fu portato ad un sani- 
tario della città vicina, il quale pare eseguisse l’asportazione parziale del polipo, poichè dopo 
appena 15 giorni da quest’atto operativo, ricomparve nuovamente il tumore, che presto rag- 
giunse proporzioni molto maggiori. Di lia breve tempo fu costretto l’infermo a far ricorso 
di nuovo al sanitario, che lo inviò alla Clinica chirurgica di Catania: quivi, a quanto racconta 
l’infermo, entrò nel luglio del 1892 e fu tenuto in osservazione per sette mesi circa, durante 
i quali il tumore crebbe tanto da sporgere dalla cavità del naso, mentre d’altro lato si estrin- 
secò anche in corrispondenza della parte posteriore del palato molle, in modo da essere 
impedita e la presa e la deglutizione degli alimenti, ed essere seriamente minacciata la fun- 
zione del respiro. Operato finalmente nel febbraio del 1893, di osteoplastica parziale del ma- 
scellare superiore sinistro e di svuotamento della cavità nasale corrispondente, dopo un mese 
dall'operazione, uscì dalla Clinica, egli dice, perfettamente guarito, se se ne tolga un piccolo 
seno fistoloso residuato in corrispondenza del palato duro. Continuò a non risentire più 
alcun incomodo per altri due mesi circa, ma poi gli tornarono di nuovo fastidi alla respira- 
zione, e facili gemizi sanguigni, che mentre nel principio erano lievi, si andarono mau 
mano aggravando vieppiù. Giudicato inoperabile da altri chirurghi, fece ricorso alla Clinica 
chirurgica di Roma, ove vegne accettato. 


Esame obbtettivo (15 novembre 1895): i 

Ispezione. — La parte sinistra del viso appare fortemente alterata in rapporto a quella 
del lato destro, e la maggiore alterazione è a carico della porzione corrispondente al ma- 
scellare superiore ed alla metà sinistra del naso. Sulla cute si vede una cicatrice forte- 
mente pigmentata e raggiata, che si parte al di sotto del sacco lagrimale, circonda il mar- 
gine inferiore della cavità orbitaria, si porta in alto e indietro verso l’arcata zigomatica, e 
di qui scende in basso descrivendo un arco, che dal disotto della sporgenza del mascellare 
superiore si va ad unire al punto di attacco dell’ala sinistra del naso, su cui trovasi un’altra 
cicatrice della lunghezza di circa 2 cm., e che si dirige direttamente in alto. 

Queste cicatrici ci stanno ad indicare pregressi atti operativi. Tutta la porzione dei tes- 
suti compresa in questa specie di ovale si mostra più sporgente che non sul lato opposto. 
Anche tutta la metà sinistra del naso ci presenta dimensioni doppie che non la parte omo- 
loga. Facendo piegare all'indietro la testa dell’infermo, noi vediamo l'apertura esterna 
della fossa nasale di sinistra di maggiore dimensione e chiusa quasi perfettamente da una 
spccie di stuello, che è dato da un tessuto di aspetto carnoso, rossastro, ricoperto di un li- 
quido filante, di aspetto bianco-giallastro, denso. Sul viso pure attrae la nostra attenzione, 
l’angolo boccale di sinistra, che è stirato in basso, così che la rima boccale viene deviata 
dalla sua direzione normale. 

Se poi noi portiamo l’esame sulla cavità boccale dell’infermo, vediamo una grave alte- 
razione a carico della volta del palato: La curvatura fisiologica è serbata soltanto nella metà 
anteriore di esso, e cioè in corrispondenza del palato duro. Poi notiamo la formazione di un 
angolo ottuso, dato dall'unione a questo del palato molle, che si porta bruscamente in basso 
e indietro: l’uvola viene così a trovarsi in una posizione molto più declive e profonda che 
non si abbia normalmente, inoltre è raccorciata e ridotta ad un piccolo tubercolo. Un po’ a 
destra del setto mediano del palato, e subito all’innanzi della ripiegatura suaccennata, ve- 
desi l'apertura di un seno fistoloso, di forma rotonda, del diametro di circa mezzo centi- 
metro, a margini lisci, ricoperti di una mucosa rosea, ed attraverso il quale sporge un no- 
duletto, della grossezza di un piccolo cece, a colorito rosso vivo, a superficie liscia. Più 
posteriormente, situato dietro l'ugola e sui pilastri anteriori, si vede un corpo della forma e 
delia grossezza di una mezza castagna, che all’ispezione ha tutti i caratteri delle due tume- 
fazioni già osservate. La cavità faringea viene così separata quasi completamente dalla ca- 
vità boccale, da una specie di diaframma, che si estende in basso dall'ultimo molare di un 
lato a quello dell’altro lato, e che viene quindi a coprire i pilastri e le tonsille. Le arcate den- 
f-rie sono sane; nè nulla avvi di notevole nelle altre parti della bocca. 


Palpazione. — Scorrendo colle dita dall’alto al basso su tutta la superficie esterna della 
mefazione, troviamo in corrispondenza dell’angolo interno dell'occhio, spostato in fuori 
»»s0 nasale di questo lato; poi avvertiamo subito una tumefazione, a superficie legger- 
erate bernoccoluta di consistenza duro-lignea in alto, e che passando, man mano si scendeva 

basso, prima ad una consistenza duro-pastosa, quindi molle-pastosa, giungeva ad una 
ollezza elastica nella parte del tumore che si affacciava all’apertura esterna del naso, che 
li anzi si lascia facilmente deprimere. Nulla a carico della pelle del naso, che solo è distesa 
quanto dal sottostante ingrossamento. La temperatura locale è aumentata in rapporto a 
‘ella della parte corrispondente sul lato sano. Se poi noi palpiamo nello spazio abbracciato 
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all’intorno dalla cicatrice, cioè in corrispondenza della gota, apprezziamo che a saatituire 
tutte le parti ossee, che normalmente mettono in rapporto l’antro d’Hicmoro colle parti 
vicine, sta un tessuto di consistenza duro-elastica, e qua e là molle-elastica, non differente 
da quello che si è riscontrato nella fossa nasale. Difatti ’antro d’Hicmoro protrude in fuori: 
poi al di sopra di esso, ma diviso da altri tessuti molli, si apprezza il margine debordante 
della parete inferiore della cavità orbitaria, ed in alto e all’esterno altri tessuti molli che oc- 
cupano il posto ove dovrebbe riscontrarsi l’arcata zigomatica, i cui monconi ossei però 
risaltano sotto la pelle. Premendo lungo il canale lagrimale, non fuoriesce alcun secreta 
dai puuti lagrimali. Questi esami esterni riescono indifferenti all’infermo. 

Se ci serviamo dello speculum introdotto nella cavità nasale sinistra, la vediamo com- 
pletamente occupata dal tumore, che colla propria forma a cono, il cui apice si dirige in 
alto, si adatta perfettamente alla forma della cavità stessa. Solo sulla parte inferiore, per lo 
arrotondarsi dei margini del tumore, rimane alquanto scoperta la mucosa nasale, che si 
mostra liscia, lucente, iperemica e con abbondanti essudati di un giallo-paglierina, filanti, e 
che se si tenta di asportare, vengono via sotto forma di piccole membranelle. Partandoci 
più in alto che sia possibile colla punta del dito mignolo, comprimiamo il tumore, che in 
questa sezione, come si è già detto, è quasi flaccido; inoltre ne apprezziamo meglio la qua- 
lità della superficie, che è bernoccoluta. Sotto una manovra insistente abbiamo gemizia san» 
guigno del tumore. Non raggiungiamo così ad assicurarci del gunto d’attaoco del tumare; 
se però con una sottile sonda elastica, scorriamo fra la parete nasale e la superficie del tu- 
more, riesciamo ad isolarlo tutto all’intorno, ma a destra, cioè verso l’interno, ad una al- 
tezza di circa 3 cm., incontriamo una resistenza, che non si lascia superare. Nessuna grave 
alterazione si deve notare a carico della cavità nasale di destra; né ad un esame superfi- 
ciale, nè coll’uso dello speculum: solo la si vede alquanto ristretta, per il rientrare che fa 
verso questa cavità il setto del naso. La mucosa anche su questo lata è arrossata, tumida e 
ricoperta di essudati giallastri. 

À carico della volta del palato, colla palpazione, riconfermiamo che il tumoretto, già 
notato all’ispezione, si sente formato pur esso da un tessuto molle e cedevole, ed anzi, in- 
troducendo uno specillo per l'apertura del seno, lo si può spingere in alto per qualche cen- 
timetro, ed il tumoretto così si retrae alquanto, talora con lieve perdita di sangue. 

Dalla parte del retrobocca poi avvertiamo che quella tumescenza, sovrastante al palato, 
c che, per la gravitazione da essa esercitata, ha fatio subire il suaccennato inginocchia- 
mento al palato molle, fuoriesce profondamente spingendosi verso il faringe, ed è data da 
un tessuto elastico a superficie irregolare, indolente spontaneamente e alla palpazione. Ten- 
tando di spingere il dito esploratore dietro di essa intumescenza, ed in alto più che si possa, 
per precisare ove arrivi, lo si sente dirigersi verso le coane, ma non se ne apprezza alcun 
limite esatto. Non è possibile insistere molto su queste ricerche, perchè l’infermo è preso 
da sforzi di vomito e da minaccia di asfissia. Anche l’esame laringoscopico riesce pressoché 
infruttuoso per l'intolleranza dell'infermo. 


Esame funzionale. — La funzionalità del respiro è resa difficile per l'otturamento par- 
ziale delle vie del naso, così che l’infermo è costretto sempre respirare per la bocca, che 
tiene dì continuo aperta, e specialmente nel sonno. Il respiro è reso vieppiù difficile se si fa 
compressione sulla fossa nasale di destra. 

L’infermo può alimentarsi anche di cibi solidi, che egli inghiottisce abbastanza bene: 
però talora, se il cibo non è molto triturato, avverte una sensazione molesta proprio contro 
la parte del tumore che più sporge nel retrobocca e che è di ostacolo meccanico anche al 
sondaggio esofageo, superato il quale, si compie facilmente. 

Il timbro della voce si è reso molto nasale, specialmente per la pronunzia di alcune 
lettere. 

L’udito è alquanto indebolito, e più a carico dell’orecchio sinistro. 


Esame obbiettivo generale. — L’infermo è di costituzione scheletrica non molta svilup- 
pata: la pelle di colorito brunastro-pallido; le mucose visibili rosee; le masse muscolari ed 
il pannicolo adiposo sottocutaneo, alquanto impoveriti. Nessun’alterazione a carico dt | 
apparati circolatorio e digestivo. Polmoni e prime vie respiratorie, normali. Minzione de © 
urine, normale per quantità e qualità. Il sistema glandolare linfatico, libero. 


. Caso 2°. — N. N, , di anni 64, nata a Roma, maritata con prole. Nulla di importante È 
per dati ereditari, nè per malattie pregresse. Circa 5 anni or sono, s’accorse della prese! 1 
di un tumoretto, duro, indolente spontaneamente e alla palpazione, situato nella regione: - 
periore ed esterna della mammella sinistra, e che si svolgeva con decorso molto lento, c ! 
da raggiungere in 3 anni il volume di un ovo di colombo. Secondo quanto dice Vinferma | 
tumore avrebbe avuto anche un periodo di sosta nel suo sviluppo, mantenendosi per 1 
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anno delle stesse dimensioni, quando, per un caso fortuito, l’inferma ebbe a ricevere un 
forte urto sulla regione della mammella, ed allora s’accorse che il tumore prese un’evalu- 
zione rapida, che divenne rapidissima due mesi prima dell’atto operativo, tanto da raggiun- 
gere la grandezza di una testa di feto. | 


Esame obluettivo : 

Jepeztone. — Nella regione laterale superiore ed esterna Ja mammella sinistra è forte- 
mente alterata nella sua configurazione esterna, e sollevata, per la sottostante tumefazione. 
La pelle si mantiene normale per caratteri fisici in tutte le altre parti della mammella, ma 
in corrispondenza del tumore è tesa, lucente, anemica, cogli sbocchi glandolari esagerata- 
mente beanti, e qua a là retratta profondamente. Normale per sviluppo e per direzione è il 
capezzolo : non molto marcata l’areola. 

Alla palpazione avvertiamo che la temperatura locale è aumentata in corrispondenza 
della tumefazione, in rapporto alle altre parti yicine. La pelle è sollevabile in pliche ovun- 
que, eccettuato nella porzione più esterna del tumore, dove si è resa aderente alle parti sot- 
tostanti. La superficie della tumefazione è bernoccoluta, qua e là lobata; la sua consistenza 
in aleuni punti è durg-elastica, in altri molle-elastica. Cercando di delimitarne 1 confini essi 
sono abbastanza distinti e natti, e si riconferma che il volume del tumore è paragonabile ad 
una testa di feto. Se si spinge contro la parete toracica, a piena mano, non si riesce a farlo 
diminnire affatto. I] tumore @ spostabile in toto colle parti sottostanti : indolente spontanea- 
mente, nè duole sptto je nostre manavyre, 

Nel cavo ascellare sinistro esistono due glandulette fusate del volume di un fagiuolo cia- 
scuna, a superficie liscia, a forma lobata, di consistenza molle-elastica ed indolenti. 


Esame obbiettivo generale. — Donna di costituzione scheletrica bene sviluppata : le con- 
dizioni di nutrizione generale alquanto deperite, pelle un po’ pallida, mucose visibili rosee, 
scarso il pannicolo adiposo sottocutaneo, poco abbondanti e flaccide le masse muscolari. 
Funzioni respiratorie, circolatorie e digestive normali, minzione delle urine fisiologica per 
qualità e quantità. 

ll giorno 28 gennaio u. s., jl professore Durante, fatta diagnosi di mixo-sarcoma fa 
l'asportazione vastissima della mammella, collo svuotamento del cavo ascellare corrispon- 
dente. 

Il decorso post-operativo, è dei più regolari: si ha guarigione completa per prima in- 
tenzione, 

Il 19 febbraio, quando l’inferma aveva di già lasciato il letto, viene ancora visitata, per 
esserei ripresentato un nuovo noduletto, ricoperto di sola epidermide, della grandezza di un 
cece, di colorito bryno-ardesiaco, e di consistenza molle fluttuante, che si è manifestato 
sulla parte mediana della cicatrice. Nei due giorni susseguenti il nodulo raggiunge la gran- 
dezza di una nocciuola, Si abrade l'epidermide, e ne fuoriesce un liquido muco-sanguino- 
lento. Di ji a qualche giorno, altri noduli si presentano su tutta la cicatrice, e, assumendo 
lo stesso aspetto del primo, aumentano rapidamente di dimensioni. 


Di questi due ammalati, il primo venne seguito da me stesso, essendo egli degente in 
Clinica; mentre il secondo, ammalato della clientela privata del prof. Durante, venne affi- 
dato al mio egregio collega dottor Eugenio Cassini, che con grande interessamento ne intra- 
prese la cura, e me ne diede in seguito ampie ed esatte informazioni. Mi tengo anzi in dovere 
di rendergliene pubblicamente sentite grazie, 

Dovrei qui aggiungere altre due storie cliniche di ammalati, sui quali pure fu tentata la 
cura alla CoLey, ma nell’uno, per i fenomeni gravissimi generali, che ne minacciarono seria- 
mente l’esistenza alle prime prove fatte, e nell’altro, che volle insistentemente uscire dalla 
Clinica per tornarsene in famiglia, la cura colle tossine non venne continuata. E appunto 
pf ‘ mon aver potuto seguire gli esiti ulteriori, che io mi limito a darne solo qualche cenno 


s rico. 


Caso 3°. — S.S,, di anni 40, da Fiume Freddo (Catania), commerciante. Nulla risulta 
inea diretta e collaterale, che abbia attinenza colla presente infermità. L’infermo dice di 
re sofferto diverse blenorragie: ebbe anche ulceri, delle quali non sa precisare la natura. 
rante il servizio militare, ebbe condilomi all’ano, che gli vennero escissi e cauterizzati. 
fri pure di dolori poliarticolari. Circa alla presente infermità, l’inizio della quale risale a 
: anni e mezzo fa, il malato ci racconta che cominciò ad avvertire un certo ostacolo nel 
pirare per la via del naso, così che, specialmente nel sonno, doveva tenere sempre la 
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| bocca aperta. In pari tempo dal naso fuoriusciva in discreta quantità e quasi costantemente 


una materia marciosa, alquanto di cattivo odore. 

Anche nel deglutire cibi solidi, avvertiva un certo ostacolo in corrispondenza della parte 
destra del retrobocca. Un giorno anzi, per rendersi ragione di questo impedimento, vi 
portò il dito, e sulla tonsilla destrà trovò un tumoretto, della grossezza di una piccola noc- 
ciuola, a superficie irregolare, di consistenza dura, indolente e pochissimo mobile, perchè a 
larga base. Toccando ancora questo tumoretto ebbe una forte emorragia, che in seguito si 
rinnovò, a periodì vari, e senza causa apprezzabile. 

Intanto il tumore cresceva, così da invadere tutta la metà destra della retrobocca, e sem: 
brava all’infermo che fosse penetrato anche nel naso, tanto gli era reso difficile il respirare 
a bocca chiusa. Contemporaneamente a questi disturbi, l’infermo cominciò a perdere l'udito 
dall’orecchio destro, non solo, ma a soffrire dolori continui a tutta la metà destra della faccia. 
Più tardi, cioè circa il luglio, la tumefazione comparve anche sulla faccia laterale esterna 
del collo, ove diverse glandole si erano fortemente tumefatte. 

All’ingresso del malato in Clinica si nota che tutto il lato destro del collo, dall’apofisi 
mastoide in alto, alla fossa sopravicolare in basso, è occupata da un’intumescenza, che ri- 
sulta formata da tante altre tumefazioni, che dalla grossezza di un fagiuolo raggiungono 
quella di una mandorla avellana. Dalla parte della bocca notiamo una tumescenza di forma 
triangolare, con apice in alto e la base in basso, che a cominciare dal palato molle va fino 
alla radice della lingua. Cercando di spingere il dito nella coana di destra sentiamo che è 
tutta occupata dal tumore, il quale è a superficie irregolare come di cavolo fiore, a limiti 
indistinti, dolentissimo, e facilmente sanguinante. 


Caso 4° — M. S., di anni 58, di Augusta (Siracusa), medico. Il padre morì dopo lunghi 
c gravi disturbi (non si può precisare a che fossero dovuti) a carico delle vie urinarie. Un 
fratello morì in seguito ad epitelioma della lingua: una sorella del padre per fibro-sarcoma 
uterino. Rispetto a malattie pregresse nel 1880 ebbe, in seguito a dissenteria, un’epatite 
suppurativa. 

L’ascesso si vuotò completamente e dopo 27 mesi si ebbe la guarigione. Nel gennaio 1894 
cominciò a soffrire per continuo stimolo nell’urinare; il getto dell’urina era normale, ma 
la quantità giornaliera molto abbondante. Esaminate le urine, nulla risultò in esse di patolo- 
gico. La poliuria poi diminuì dopo qualche tempo. Verso il maggio comparvero dolori 
gravativi irradiantisi alle due regioni lombari. 

Intanto più che di poliuria si trattava ora di stimolo frequente ad urinare, ed il getto era 
diventato molto sottile descrivendo un arco piccolissimo. Nel mese di agosto si manifesto 
difficoltà grave nella minzione. L’infermo, pensando ad un restringimento spasmodico del 
collo della vescica o dell’uretra, tentò, senza riuscirvi, d’introdursi un piccolo catetere. 
Recatosi da un sanitario a Catania, gli si potè introdurre, senza grande difficoltà, una 
candeletta di gomma del n. 14 scala inglese. Da quel giorno in poi l’infermo fu obbligato, 
per urinare, ad introdursi parecchie volte nella giornata il catetere, poichè il getto era 
sempre più breve e più sottile, avendosi un vero stillicidio. Nel dicembre i dolori si resero 
vieppiù intolleranti, massimamente in corrispondenza della fossa iliaca sinistra, ove l’in- 
fermo stesso aveva rilevato, ad una profonda palpazione, un tumoretto duro e della gran- 
dezza di un mandarino. 

Dell’esame obbiettivo, mi limiterò a dire che alla palpazione dell’addome si avvertiva una 
massa piuttosto dura, a superficie inuguale, a limiti molto indistinti, dalle dimensioni di una 
testa di feto, impiantata profondamente, e che si estrinsecava a preferenza verso la fossa 
iliaca sinistra. All’esame rettale, si sentiva tutto all’intorno della prostata un diffuso im- 
pacco di consistenza varia, ora dura, ora duro-elastica, e chie si spingeva lateralmente a si- 
nistra, così da fondersi nella massa già notata in corrispondenza della fossa iliaca. 


* 
* * 


Sebbene il mio contributo clinico, non si appoggi su buon numero di casi, come puo 
vantarne il Corey, pure da questi soli 4 esperimenti fatti, ho purtroppo avuto agio di acc tl- 
stare una triste sfiducia sul valore reale di tale metodo curativo, una assoluta meravi ia 
nella disparità dei successi ottenuti. La dove il CoLevy, per mezzo delle tossine, assici ra 
la guarigione od il grande miglioramento dei suoi infermi, io sono costretto contrappo re 
inefficacia rispetto alla malattia che si voleva combattere, potere estremamente dannc 0, 
tossico su tutto l'organismo. 
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Si è isolato uno streptococco da un caso di difterite associata. Questo streptococco si è 
coltivato in brodo, racchiuso entro palloni di vetro, convenientemente preparati, e lo si è 
lasciato vegetare per la durata di 10 giorni, ed alla temperatura costante di 37° C. 

Dopo si è associato, sullo stesso terreno di cultura, il b. prodigioso, che lo si fece crescere 
per altre 3 settimane. Quantunque sia noto che lo streptococco non vive a lungo anche sui 
mezzi liquidi alcalini, che anzi, secondo Gonnet e Matson, cesserebbe di vegetare nel brodo 
dopo 4 o 5 giorni; e che alla temperatura di 42° la proliferazione del microrganismo è nulla, 
come afferma l’Acnarxe, pure prima di valersi dei liquidi così preparati, si sono tenuti alla 
temperatura costante di 80°C. per la durata di un’ora, ben sapendo che bastano 10 soli mi- 
nuti di tale calore perchè lo streptococco muoia (AcHaume). Né convinti dell’assoluta assenza 
di microrganismi viventi, si son fatte inoculazioni del liquido su diversi terreni di cultura, i 
quali però diedero sempre reperto negativo non sviluppandosi microrganismo di sorta. 

Guidato dalla saggia cautela ed esperienza del mio Maestro, volli tentare alcune prove, 
delle tossine preparate, su animali, prima di esperimentarle sugli ammalati. E davvero che 
il suo consiglio fu per me provvidenziale! Ingenuamente fiducioso sarei forse anch'io in- 
corso in seriissimi guai, come negli stessi giorni capitava, in un altro Ospedale, ad un sani- 
tario, che aveva intrapresi simili tentativi terapeutici su tumori inoperabili. Ciò che posso 
asserire fin d'ora, e che ebbi a riconfermare anche meglio in seguito, negli esperimenti sugli 
animali, è la grande resistenza degli organismi di questi, per quanto di piccola taglia, 
contro l’attività delle tossine batteriche. 

Difatti inoculai, il 12 dicembre 1894, alle ore 11 antimeridiane, 6 cc. di tossine in una 
cavia, e 10 in un coniglio. Questo muore nella notte: la cavia invece anche nel giorno sus- 
seguente non presenta nulla di anormale. Persiste in vita fino al 17 dicembre. Di ambedue 
gli animali si trova alla dissezione che il sangue è di un colore rosso-piceo, come pure i 
muscoli sezionati si presentano rosso-bruni. 

Vi è iperemia di tutti gli organi, e qualche ecchimosi sulle sierose. All'apertura della 
cavità addominale della cavia non si ha presenza di liquido, ma si hanno soltanto numerose 
briglie di fibrina che uniscono fra di loro alcune anse intestinali ed alcune al fegato. Il fe- 
gato, la milza ed i reni sono ingrossati e rammolliti. L'esame microscopico mostra special- 
mente nella polpa splenica numerose emorragie, il che anche ung volta riconferma le asser- 
vazioni del Rosst-Dorta, che le tossine batteriche immesse in circolo determinino infarti 
emorragici nei vari organi, 

Si fa l'esame microscopico del sangue, a fresco, di ambedue gli animali, per vedere se 
vi si riscontrano microrganismi (8 vetrini), ma riesce negativo. Se ne fanno culture in pro- 
vette di gelatina e di agar, ma non si ha sviluppo alcuno. Avevamo così il quadro tipico 
di un’intossicazione generale grave. 

Messi in guardia da questi risultati, andammo maggiormente cauti nell’uso delle tossine 

agli infermi. 

Il 18 dicembre 1894, alle ore 8 3;4, a., si pratica la prima iniezione di tossine streptococ- 
che sull’infermo sofferente di polipo fibrosarcomatoso del cavo naso-faringeo; e la storia 
1 quale è riportata al n. 1. L’iniezione, praticata colla più serupolosa asepsi, si fa diret- 
mente nella spessezza del tumore, conficcandovi l’ago di una comune siringa Pravaz. 
.a quantità delle tossine usate è di 1;2 cc. Alle 9 1/4 l’infermo avverte forti brividi e sete 
itensa. Applicato il termometro, mentre prima di eseguire l’iniezione segnava 36°. 8‘, si 
a un innalzamento rapidissimo di temperatura, che raggiunge 39°. Un'ora dopo 39°. 5’, ed 
sriva ad un massimo di 40°.6' alle 12 del pomeriggio. Il polso, dapprima pieno e disteso, 

renta piccolo e frequente; e da 90 battiti si accelera fino a 140. 
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Il respiro, non molto frequente, si rende profondo, stertoroso. Alle 4 pomeridiane inco- 
mincia già a declinare la febbre (88°. 6), e alle 7 di sera l’infermo è tornato apirettico. Tutta 
la curva febbrile ha avuto così la durata di sole 10 ore. Contemporaneamente al rapido 
svolgersi dell’attacco febbrile, l’infermo è caduto man mano in un profondo sopore. Immo- 
bile nel letto, risponde stentatamente alle domande; non accusa gravi sofferenze, ma solo 
dice di avere vertigini, cefalee, pesantezza di capo, sussurro agli orecchi. 

Se non richiesto, rimane a lungo in un completo mutismo ed abbandono, da cui non si 
toglie che per chiedere acqua, chè la sete ardente lo tormenta. Per alleviare le sue soffe- 
renze gli si dà qualche sorso di acqua e marsala, che egli beve avidamente; ma dopo 
10 minuti appena, sotto gli sforzi del vomito, la rimette assieme a molti succhi gastrici. 
La minzione delle urine per tutta la durata della febbre è stata nulla. Non si é riscontrata 
diaforesi del corpo. 

Anche l’aspetto del malato, in così breve tempo, si è fortemente alterato. Impressiona 
il colorito pallidissimo che ha assunto tutta la cute del corpo: le mucose visibili sono povere 
d’irrorazione sanguigna. L’atteggiamento del volto indica un completo esaurimento di vita- 
lità: lo sguardo è spento, vitreo; stirate le pinne nasali; marcati i solchi fisiologici del volto; 
le labbra aride e screvolate; le cordicine gengivali molto visibili; la lingua secca, ricoperta 
di una patina nerastra nel suo mezzo, arrossata ai margini, 

Verso sera, col cadere della febbre, si risollevano alquanto le condizioni generali del 
piccolo infermo, e si va lentamente colorando il suo vise. Alle 8 pomeridiane prende ristori 
ed eccitanti: alle 10 si addormenta di un sonno tranquillo, e nella notte non si sveglia che 
una volta per emettere circa 90 cc. di urina, intensamente colorata e che lascia, facendola 
depositare in fondo al vaso, un precipitato giallo-rossastro. 

L’esame chimico non ci dà d’interessante che l’aumento grande dell’urea. 

Molto accresciuti sono pure gli urati e fosfati. C'è assenza di albumina e di zucchero. 
Nulla si rileva all'esame microscopico che meriti di essere menzionato. 

Rispetto alle condizioni locali del tumore, esse hanno presentato solo un lieve muta- 
mento. Un quarto d’ora dopo che si era iniettato il liquido, la superficie esterna del tumore, 
sporgente dalla cavità nasale, è andata man mano impallidendosi, come se si rendesse 
ischemica. Più tardi, e cioè verso sera, si vedeva, attorno ad una parte centrale bian- 
castra, un alone di un rosso intenso, e sotto il bordo posteriore del tumore alcune strie 
di sangue. Molto aumentata era la temperatura locale. 

La violenza dell'attacco febbrile e l'imponenza del quadro fenomenico, ci rendono 
meravigliati e dubbiosi. Sebbene la dose delle tossine usate sia stata lievissima, pure, 
attribuendo ad essa la gravezza dei fenomeni avuti, ci proponiamo di diminuirla vieppiù. 

Nel giorno seguente (19), quantunque l’ammalato fosse tornato iu condizioni abbastanza 
rassicuranti, non ci azzardammo egualmante di ritentarne subito la prova. Rispetto al tu- 
more non si rilevava alcun mutamento notevole. Solo va ricordato che nella giornata si 
sono ripetute per tre volte copiose perdite di sangue dal tumore, che si frenano sott* !9 
compressione. 

Il giorno 20, alle ore 11 ant., si pratica la seconda iniezione sullo stesso ammala 
Con un lungo e sottile ago si penetra profondamente nel tumore, es’ iniettano solo | 
decimi di cc. di tossine. Appena si é estratto l’ago dal tumore, |’ infermo è preso da int 
sissimi brividi, così che applicato subito il termometro, in 10 soli minuti dall’iniezi | 
fatta, la temperatura è salita rapidamente di 1° C., raggiungendo i 38°. Poi, con magy 
violenza del primo giorno, si spiegano ancora tutti gli stessi fenomeni coll’ innalzarsi c. 
tinuo della febbre. Ai brividi susseguono il vomito, le vertigini, la cefalea, il sussurro d 
orecchi, la confusione della vista, colla percezione di scintille luminose, il sopore, che . 
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giunge uno stato comatoso. La febbre, alle 2 pom., si è elevatafi no a 40.° 4; il polso picco- 
lissimo dà 140 a 150 battiti al minuto. L’ infermo è infinitamente prostrato; l'aspetto suo è 
cadaverico. L’abbassarsi della temperatura comincia alle 4 pom. (39°. 8), e alle 6 segna 
appena 37°. 2': alle 8 si ha 36°. Si ricorre ad iniezioni eccitanti per rinvigorire le forze 
del cuore. 

Nella stessa giornata si era sottoposto all’ identico trattamento, un secondo infermo, 
di cui solo ho dato qualche cenno, al n. 3 dei casi clinici da me ricordati. Questi era affetto 
da un enorme tumore a carico della tonsilla destra, con disseminazione nelle glandole del 
lato corrispondente del collo. Di urgenza si era dovuto praticare qualche tempo prima la 
tracheotomia: ed incerti sulla vera natura del tumore, che si giudicava però inoperabile 
anche per i rapporti anatomici presi, si pensò di esperimentare su di esso gli effetti 
delle tossine. Ed in questo secondo caso noi ottenemmo risultati così disastrosi, che fu vero 
miracolo non perdessimo |’ infermo. 

Iniettata, alle 11 a., la stessa quantita di liquido che nell’altro ammalato, cioè 3 decimi 
di ce., dopo mezz'ora appena l’infermo era in preda a brividi, che lo facevano sobbalzare sul 
letto: a questi tenne dietro più tardi una forte reazione di calore. In due ore la temperatura 
era giunta a 41°, 5, ed il polso, sempre più frequente e piccolo, si era reso assolutamente 
impercettibile. Il grado di esaurimento dell’infermo era eccessivo: e nei rari momenti in 
cuì riacquistava i sensi, accennava colla parola fioca ed impedita, di sentirsi venir meno. 
Difatti il polso sulla radiale era scomparso, e solo si avvertiva debolissimo al giugulo e 
sulla crurale. In questi dolorosi frangenti non ci rimaneva che di valersi dei mezzi più ener- 
gici per riattivare un po’ le forze del moribondo. E tutte le risorse che presta l’arte medica 
furono da noi messe in pratica. Per buona sorte, sebbene a stento, riuscimmo nel nostro 
intento. La febbre durò complessivamente 5 ore soltanto, e ad essa subentrò, con una rapi- 
dissima caduta della curva termometrica, un’ ipotermia, così che si aveva al termometro 
appena 35°, 6’. Al mattino dopo l’infermo, mercè la somministrazione energica, e per inie- 
zioni ipodermiche, e per la via digerente, dei più forti eccitanti, si trovava in condizioni da 
non doversi più temere un imminente pericolo. Persisteva però un'estrema debolezza ed 
abbattimento; il viso era terreo ; la pelle del corpo pallidissima; le mucose visibili dissan- 
guate : e molto tempo ci volle in seguito perchè l’infermo potesse rimettersi nelle prime 
condizioni. E sul tumore, sulla parte di esso dove erasi fatta l'iniezione, nulla di variato. 


» 
* & 


Come osare di persistere innanzi a simili insuccessi? Sarebbe stata una follia. Scorag- 
giato e sfiducioso, ero tentato di abbandonare ogni prova ulteriore, se non avessi trovato il 
mezzo per attenuare l’attività delle tossine. E, come può rilevarsi dalle date dei miei espe- 
rimenti, si lasciò scorrere, inattivi, qualche tempo, indispensabile del resto per ridare agli 
infermi un notevole miglioramento, che ce li rendesse atti a sottostare a nuovi tentativi, e 
Pecessàrio a noi pure per dimenticare sì tristi e scoraggianti impressioni. 

Valendomi sempre del validissimo appoggio del mio illustre Maestro, generoso di pre- 

si ammaestramenti e consigli, venni alla determinazione di rendere meno tossici i liquidi 
« . iniettarsi, riportandoli a più elevate temperature. 

Il 1° fabbraio u. s. si tengono le tossine ad una temperatura costante di 80° per la du- 
1 ita di un’ora. Il giorno seguente, per un’eguale durata, a 90°. Quindi si cerca di provarne 
] attività sperimentandole su animali. Ma per metterci in condizioni pressochè identiche a 
« elle che incontravamo esperimentando sui nostri ammalati, abbiamo scelto, come mezzo 
( paragone, un animale già molto indebolito, per avere sopportato precedentemente diverse 
{ rvioperazioni; e che tuttora era sotto una forma tossicoemica, per alcune ferite scoperte, 
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ricche di membrane difteroidi e bagnate da secreti icorosi. La temperatura rettale, presa 
prima di praticare l’iniezione, era di 39”, 5’. — Alle Il a. gli s’iniettano 8 cc. di tossine, di 
cui 4 sotto la cute e 4 direttamente nel cavo addominale. Fatte le iniezioni si rimette subito 
lo stesso termometro : la temperatura è portata a 40°. Il cane è scosso tutto da tremiti ed agi- 
tato da brividi, Alle 12 e 1:2 il termometro segna 40°, 5’: ad un’ora 40°, 8’. Si ha vomito 
ed abbattimento generale : il cane non si regge sulle gambe. Alle 4 p. la temperatura è ridi- 
scesa a 39°, 5’. Nel mattino successivo (2 febbraio) ritrovando che l’animale ha riacquistate 
le condizioni primitive, si ripetono le iniezioni, e se ne fanno nel cavo peritoneale altre 5, 
ciascuna del contenuto di uno schizzetto Pravaz. Repentinamente si svolgono gli stessi 
fenomeni del giorno precedente. Ma constatando che l’animale, passata la febbre, sempre 
di breve durata, non rimaneva affatto sofferente, lo si sottopone ad altri 6 cc. di tossine, 
iniettati egualmente nel cavo peritoneale. Così nel breve spazio di due giorni, al cane già 
precedentemente molto deperito, si sono somministrati per iniezioni 19 cc. del liquido pre- 
parato, senza minacciargli seriamente l’esistenza. E ancor più strano può sembrare il fatto, 
d’altronde accertato, che tanto le condizioni generali del cane, quanto quelle locali delle fe- 
rite, ne ebbero un incontrastabile miglioramento. L’animale si mostrava molto più sollevato, 
ed inoltre, quando la febbre era cessata, accettava il cibo che gli veniva dato, mentre pel 
passato ne sfuggiva insistentemente. E le ferite che erano dapprima di un aspetto torpido, 
con granulazioni flaccide, ricoperte di membrane di apparenza difteriche e bagnate da es- 
sudati icorosi, rapidamente sì resero di buon aspetto e di un colorito rosso carnoso. Rile- 
vato il fatto, ad altri una possibile interpretazione. L'animale venne in seguito ucciso: io 
non tenni conto delle alterazioni anatomiche riscontrate, non potendo certo stabilire se fos- 
sero conseguenza dello stato tossicoemico che preesisteva ai miei esperimenti, o fossero 
conseguenza delle iniezioni da me fatte. Indiscutibile in ogni modo riesce la grande resi- 
stenza di organismi animali anche indeboliti, in confronto alla massima sensibilità ed intol- 
leranza offertaci sempre dall'uomo di fronte all’azione delle tossine. 

Non rassicurati abbastanza sulle modificazioni che avessero potuto subire le tossine 
per la semplice azione del caiore, ci proponemmo di scemarne il grado di veneficita, col 
diluirle mediante l’aggiunta di acqua distillata. Difatti con una soluzione debolissima rico- 
minciammo i nostri tentativi. Su 60 cc. di acqua distillata, bollita e filtrata, unimmo 
1 solo cc. di tossine pure. La prima prova fatta su due conigli, iniettando a ciascuno 10 cc. 
del liquido così preparato, non ci diede alcun fenomeno di reazione. Quindi, nella giornata 
stessa, ci credemmo autorizzati di procedere sui nostri infermi. Sottoponemmo di nuovo 
il solo ammalato sofferente di polipo fibrosarcomatoso naso faringeo, essendo stato possibile 
di rilevare sull’altro ammalato dati clinici ed obbiettivi che ci consigliarono di tenere un 
altro indirizzo curativo più appropriato. 

Nel frattempo, il nostro piccolo paziente aveva potuto riaversi alquanto nelle sue condi- 
zioni già molto deperite: persisteva tuttavia un certo grado di anemia, per le inevitabili per- 
dite di sangue, che lo sorprendevano specialmente nel sonno, durante la notte, e talora si 
ripetevano 2 o 3 volte nello spazio di poche ore. L’esame del sangue a fresco, fatto col con- 
taglobuli dello Zeiss-Thoma, dava una forte diminuzione dei corpuscoli rossi. 

I caratteri delle urine non davano nulla di variato dalle proprietà dimostrate all’ultimc 
esame; solo si era avuto una diminuzione relativa dell’urina. 

Rispetto al tumore invece ne avevamo potuto seguire lo sviluppo e l'accrescimento pro- 
gressivo. Mentre prima che s’intraprendessero le iniezioni, il tumore si affacciava solo al- 
l’apertura esterna della fossa nasale sinistra, ora invece si era espanso al di fuori di essa, e 
ne sporgeva a guisa di un fungo, dalle dimensioni di una mezza noce. Ed anche dalla parte del 
retrobocca lo si vedeva aumentato e più spinto verso l'epiglottide, così da comprimerla par 
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zialmente, rendendo maggiormente difficile il respiro. Nè si notava sul tumore alcun 
cangiamento sia per i suoi caratteri obbiettivi esterni, sia per la sua consistenza. 

Il 3 febbraio, intraprendemmo ad iniettare giornalmente le soluzioni diluite di tossine, 
nel rapporto, come si é detto, di 1 su 60 d’acqua sterilizzata. Ci proponemmo di accrescere 
in seguito la quantità delle tossine, aggiungendone ogni giorno I cc., fino ad arrivare ad 
avere una soluzione a parti eguali. E così venne fatto. Praticammo sempre nel parenchima 
del tumore, con aghi di varia lunghezza, e rimettendoli in diverse direzioni, 30 iniezioni. 
Mai la temperatura si elevò oltre 37°, 5, che anzi raggiunse tale grado solo usando la solu- 
zione a parti eguali di tossine e di acqua. Nello spazio di un mese speravamo di poter con- 
statare finalmente qualche mutamento a carico del tumore, ma anche questa volta la nostra 
speranza fu vana. Il tumore cresceva, cresceva, non risentendo apparentemente altro effetto 
dalla presenza dei liquidi iniettati, che uno stimolo per accelerare la propria evoluzione. Un 
fenomeno transitorio, che era dato osservare in ogni zona ove si confinava l'ago, era una 
leggera areola biancastra che ben presto dilegnava. 

Ed invece il deperimento organico sempre più ricalzava. Le perdite di sangue, parte dal 
naso e parte dal retrobocca, si ripetevano immancabilmente ogni giorno. 

Una pronta sorveglianza, l’arrestava presto, o sotto la compressione digitale, o con bat- 
tufoli d'ovatta imbevuti di liquidi emostatici, ma era inevitabile che l’infermo si rendesse 
vieppiù anemico. Tuttavia non volendo perdere il vantaggio acquistato, di avere potuto ren- 
dere l'organismo dell’infermo capace di sopportare una certa quantità di tossine, credemmo 
bene di persistere e di tentare la prova con minime dosi di tossine pure. 

11 9 marzo si iniettano 2 soli decimi di cc., e nei giorni successivi, crescendo progressiva- 
mente ciascuna volta di altri 2 decimi di cc., si può giungere ad usarne fino ad 8 decimi senza 
avere alcuna reazione generale. Il giorno 13 marzo, tentando di accrescere ancora di un 
altro decimo di cc., si ha invece una febbre che raggiunse, nello spazio di 3 ore, 40°,2, e 
che ebbe la durata complessiva di 8 ore: nè mancarono tutti quei fenomeni d’intossicazione 
grave già noti. Si ridiscese quindi a quantità più lievi, cioè a servirsi dai 6 agli 8 decimi 
di cc. di tossine, e così si fecero in seguito altre 34 iniezioni. 

Avendo tentato una seconda ed una terza volta di raggiungere i 9 decimi, si riscontra- 
rono sempre violentissimi fenomeni d’intossicazione. Ma non ostante tutti i nostri ripetuti 
sforzi, nessun minimo vantaggio avevamo nella malattia che noi volevamo combattere, ed 
invece l’infermo deperiva inesorabilmente, così da imporci di troncare i nostri tentativi, 
vani per un'azione diretta sul tumore, perniciosissimi per tutto l'organismo del paziente. E 
di una cosa soltanto possiamo rammaricarci, cioè di non avere fin da principio ricorso ad 
un intervento chirurgico, per quanto indaginoso e azzardato. Forse avremmo ottenuto al- 
lora quanto perdemmo con mezzi di cura errati, e quanto non fu più possibile ottenere più 
tardi. 

La necessità del caso ci costringeva, perduta ogni speranza nel rimedio delle tanto van- 
tate tossine, a ricorrere ad un atto operativo; se no ci trovavamo nel pericolo imminente di 
perdere il nostro infermo, o per soffocazione, dato l'aumento totale del tumore, o per dis- 
sanguamento, in seguito alle ripetute ed ora abbondanti emorragie. 

Sorvegliando con la massima cura il piccolo paziente, procurammo di aiutarne e mig! 
rarne lo stato generale, e sopratutto la sanguificazione, estremamente impoverita. Così 
giungemmo al giorno 21 aprile: certo i vantaggi otten uti dai nostri mezzi ricostituenti erano 
ben poca cosa, ma d'altronde ci trovavamo nell’impossibilità di dilazionare ancora. Fu un 
ultimo e supremo tentativo che il mio Maestro, prof. Durant, pur non avendo alcuna fon- 
data fiducia, si apprestò a compiere. La speranza non abbandonava mai chi può vantare 
ben altre vittorie, 
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Per non divagare di troppo dal mio compito, sorvolerd su tutti i tentativi chirurgici 
messi in pratica. Mi limiterd a dire che obbligati ad arrestarci alla prima seduta, per la 
minaccia di un imponente emorragia, si tornd sullo stesso infermo altre cinque volte: non 
potendosi più servire di alcun mezzo cruento, non essendo compatibile ‘colla vita del pa- 
siente qualsiasi perdita di sangue, l’Opcratore pensò di distruggere tutto il tumore confic- 
candovi, sotto una leggiera narcosi cloroformica, e dietro la guida di un acuminato cultello 
lanceolato, frecce di pasta di Cauquoin. Ed infatti si era arrivati a tal punto che solo restava 
da demolire la porzione posteriore del tumore, allorchè l’infermo, incapace di sostenere 
qualsiasi ulteriore sofferenza, si spense por esaurimento la sera del 27 aprile. 

La necroscopia mostrava che il tumore si era dipartito dalla base del cranio e si spin- 


. geva all’innanzi fino ad invadere l’antro d’Higmoro di ambedue i mascellari. Inoltre le alte- 
g g 


razioni più importanti riscontrate erano un’anemia grave di tutti gli organi, ed una degene- 
razione grassa, diffusa, avanzata, a carico del muscolo cardiaco, del fegato e dei reni. La 
milza ingrossata e facilmente spappolabile, era infarcita di noduli metastatici del tumore. 
Un altro piccolo focolaio sarcomatoso si trovava nel fegato. 
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Nell’inferma (Storia n. 2), nella quale si ebbe rapida recidiva del tumore mammario, 
diagnosticato clinicamente e riconfermato microscopicamente, per mixo-sarcoma, i primi 
noduli di neoformazione crescono esageratamente invadendo tutte le parti circonvicine, € 
venendo a confluire anche fra di loro, così da dare al tumore che ne risulta, l’apparenza di 
un grande fungo ematode, a grossi mammelloni ulcerati, e dai quali spontaneamente si eli- 
minano cenci necrotici del tumore. Ma là dove la neoformazione cadeva in necrosi, pronta 
era la riproduzione di giovani noduli. Essendosi giudicata inoperabile, ci si valse delle 
tossine. 

Su questa ammalata s’inizid la cura coll'usare le soluzioni molto diluite per adattare 
gradatamente l’organismo al potere tossico dei liquidi. S'incominciò in essa pure con una 
soluzione di 1 cc. di tossine, su 60 d’acqua sterilizzata; ma mentre in principio sembrava che 
le iniezioni riescissero pressochè indifferenti, appena si giunse ad una soluzione all’8 per 
cento, l’inferma fu colta da rapida reazione febbrile (10°, 5°), adinamia, vomito, e progres- 
siva anemia, quali già descrivemmo per il primo infermo. Io non voglio dilungarmi molto 
per non dovermi ripetere sull’identicità di fenomeni, e per non tornare a noin maggior- 
mente. . 

Posso però assicurare che in questo secondo caso pure, l’avvelenamento dell'organismo 
fu così pronto e grave, quanto nullo l’effetto delle tossine sul tumore, che per la sua stessa 
natura seguiva un’evoluzione di sviluppo rapidissima. In complesso si praticarono su questa 
inferma 40 iniezioni, mai si potè oltrepassare la soluzione all’8 per cento di tossine, chè 
anzi col deperimento grave dell’ammalata, negli ultimi tempi, si aveva forte elevazione di 
temperatura alla semplice somministrazione di una soluzione al 4 per cento. Ed intanto il 
tumore continuava ad estendersi così da occupare un’estensione, che trasversalmente “ 
spingeva dalla linea parasternale di sinistra alla linea ascellare posteriore, e longitudinal 
mente da due dita trasverse sotto la clavicola, fino ad arrivare in basso alla 7* costola. Neg 
ultimi 10 giorni d’esistenza dell’inferma si ebbe anche una rapida invasione del monconi 
della spalla. In preda ad una grave forma tossicoemica e saproemica l’inferma cessa di vi. 
vere il giorno 20 marzo. 

. Istologicamente, il tumore asportato la prima volta mediante l’atto chirurgico, mostrav 
fra le parti mixomatose, zolle di tessuto sarcomatoso, ad elementi fuso-cellulari: quelli de 
noduli di riproduzione, ove si conficcò ripetutamente l’ago e s’immise il liquido tossico, fr 
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i tessuti degenerati e necrosati, una tumultuosa riproduzione d’elementi sarcomatosi parvo- 
cellulari. 

Non mi resta ora che accennare brevemente all’ultimo dei casi clinici (Storia n. 4), su 
cui pure si esperimentò lo stesso trattamento, nella possibilità che riescisse curativo. 

Trattavasi di un enorme sarcoma primitivo della prostata, diffuso a tutto it piccolo bacino. 
Uomo intelligentissimo quanto sofferente, ricorse alla nostra Clinica nella speranza di tro- 
vare una tregua ai suoi infiniti dolori. Non potendosi neppure pensare d’intervenire chirur- 
gicamente, per la estensione e per i rapporti anatomici presi dal tumore, sebbene avessimo 
acquistata la presente conoscenza sul valore reale delle tossine streptococciche, pure le con- 
sigliammo in soluzioni diluitissime, e le praticammo, più a scopo suggestivo per l’infermo, 
che nella lontana speranza di potergli giovare. E d’altronde che cosa ci rimaneva ancora da 
poter effettuare ? Era umanitario il non abbandonare completamente al suo destino il soffe- 
rente. 

Durante il tempo di degenza nella nostra Clinica, gli vennero ‘praticate 20 iniezioni di 
una soluzione al 6 per cento. 

Inutile è dire dei loro effetti: però non provocando le iniezioni dolore all’infermo, né 
dando luogo ad alcuna reazione generale, allorchè il malato volle tornarsene a casa richie- 
dendo egli di continuare la cura, in cui poneva tanta fiducia, non si ebbe difficoltà di conse- 
gnare al medico curante una certa quantità della soluzione, nello stesso rapporto di tossine 
e di acqua distillata. Dopo una breve tregua, in cui mi consta, che non avvertendo alcun 
miglioramento, l’infermo stesso aveva abbandonato la sua cura, presentemente egli è an- 
sioso per ricevere altri liquidi onde riprendere le iniezioni. Le sue condizioni sono tri- 
stissime. 


* 
* * 


Eccoci giunti al termine dell’arida ma fedele esposizione di quanto osservammo in se- 
guito alle nostre esperienze. Ora, sintetizzando dal complesso dei fenomeni rilevati sui no- 
stri infermi, è dato trarre un doppio ordine di considerazioni: Puno riguardante l’azione 
diretta delle tossine sui tumori; l’altro il loro potere rispetto all’organismo e ad importan- 
tissime funzioni vitali. . 

Basandoci semplicemente sui due primi casi clinici, nei quali più a lungo si sono potute 
continuare le nostre ricerche, e sui quali potemmo at tavolo anatomico, all'esame macrosco- 
pico e microscopico dei tumori, controllare gli ultimi risultati ottenuti, siamo autorizzati a 
negare recisamente che le tossine spieghino qualsiasi azione benefica sull’intima struttura 
dei tumori, e provochino alcun accenno a processi necrotici o degenerativi, facilitando la 
distruzione e l'eliminazione dei tumori, o rallentandone soltanto lo sviluppo. E neppure 
sono esse capaci di eccitare i tessuti sani circostanti ad una iperfunzionalità che arresti il 
potere invadente dei tumori. Clinicamente vengono dimostrati questi fatti dall’andamento 


.imperturbato che, nei primi tempi, tengono le neoformazioni sarcomatose, e più tardi dal ra- 


ido decorso che assumono: anatomicamente dalla struttura dei tessuti di neoformazione e 
uUl’invadere di questi le parti limitrofe. Difatti nel caso del tumore fibro-sarcomatoso del 

avo naso-faringeo, constatammo, nel periodo di tempo in cui praticammo le numerose 
iezioni, che il tumore acquistò un volume doppio del primitivo: nel caso del tumore mi- 
sarcomatoso della mammella, lo vedemmo svolgere con una rapidità veramente stra- 

ande, così da assumere, in pochi giorni, dimensioni estesissime e volume enorme, non 

tante la necrosi spontanea che il tumore aveva anche prima che venisse sottoposto all’a- 

nne delle tossine. 
E su questo punto fa mestieri insistere, poichè la necrosi in questo caso era immediata 
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conseguenza della stessa evoluzione presa dal tumore; e non potrebbe attribuirsi in alcun 
moda ad altre cause estrinseche al tumore stesso. 
Sui diversi preparati microscopici del primo tumore non una piccola traccia di processi 


| regressivi era dato osservare. Del secondo invece, mentre vasta era la distruzione degli ele- 


menti e dei tessuti la ove si svolgeva la necrosi spontanea, i tagli fatti sui giovani noduli 
che crescevano nella località stessa nella quale poco prima si era staccata una massa necro- 
tica, mostravano un tessuto in perfetta nutrizione e vitalità. E neppure nelle zone periferiche, 
là ove il tumore veniva a trovarsi in diretto contatto con tessuti ancora sani, si rilevava mi- 
croscopicamente una reazione energica da parte di questi, manifesta per accumulo di giovani 
leucociti: appena in scarsa quantità se ne riscontravano, così che è lecito pensare che lo sti- 
molo arrecato sui tessuti normali dalle tossine, è loro nocivo, o perchè insufficiente e quindi 
indebolisce il grado di loro resistenza e prepara terreno più facile all'invasione del processo 
neoplastico, o è esagerato e spiega la sua azione paralizzandoli ed osteggiando quella immi- 
grazione di leucociti, che sarebbe indispensabile per facilitare il sopravvento sugli elementi 
dei tumori. Ma non basta. Un fatto più importante ancora dobbiamo osservare. Special- 
mente nel tumore fibro-sarcomatoso noi avevamo che l’elemento fibroso era in grande pro- 
porzione in rapporto alle parti sarcomatose, e gli elementi del sarcoma spettavano al tipo 
fuso-cellulare. Ora noi sappiamo che questi tumori, sebbene maligni, pure si svolgono ab- 
bastanza lentamente; quindi non proporzionato ne è stato l’accrescimento negli ultimi due 
mesi, massime in rapporto a quello tenuto precedentemente; e la spiegazione ci venne data 
più tardi dallo studio dei tagli microscopici. Mentre nelle zone del tumore ove per sede (ad 
es. nell’antro d'Higmoro) e per profondità nè il nostro ago né il liquido tossico erano 
giunti in contatto, inalterata si manteneva la suddetta struttura, in corrispondenza alle parti 
ove più frequentemente si dirigevano le nostre iniezioni, in luogo degli elementi fusati si 
vedevano numerosissimi giovani elementi sarcomatosi parvocellulari. 

Questo ci spiegava ancora la presenza di numerosi focolai di trapiantazione sia nella 
milza che nel fegato, ove fra i tessuti disfatti od alterati (diffusa ipercromatolisi) si avevano 
tipi perfetti e puri di sarcomi parvocellulari. E questo mutamento di elementi si riscontrava 
identico nel tumore mixosarcomatoso della mammella. Ovvia quindi riusciva la sindrome dei 
fenomeni clinici, che ci dimostravano il carattere estremamente maligno dei tumori, acqui- 
stato appunto negli ultimi tempi; e ci spiegava la vera cachessia generale, che di per sé sola 
avrebbe troncata in breve tempo l’esistenza dei pazienti. 

Uno dei fenomeni generali che più impressionava per la veemenza colla quale si ma- 
nifestava, era la febbre. Preceduta sempre da brividi intensissimi e da un senso di secchezza 
alle fauci e di ardente sete, si può dire che la rapida elevazione di temperatura tenesse dietro 
immediatamente all’entrata in circolo dei principii tossici. Infatti, ponendo il termometro 
all’ascella dell’infermo contemporaneamente all’atto dell'iniezione, si riesciva dopo 10 0 15 
minuti ad aversi già una differenza di 1° e più di calore. Caratteristica ne riusciva la curva 
termometrica, che con uno sbalzo sorprendente sorpassava nel breve tratto di 1 a 3 ore 40°, 
e talora 41° C., per rimanere stazionaria al massimo dalle due alle tre ore, e quindi co" ; 
stessa rapidità dell’ascesa, cadere per crisi non solo al normale, ma anche raggiungent 
un grado di ipotermia notevole (35.° 6). Il polso seguiva, si può dire, lo stesso andamer 
ascendente e discendente, accelerandosi e quindi rallentandosi, rendendosi piccolissin 
talora inapprezzabile, ed in seguito più teso e pieno, adattandosi perfettamente alle 
riazioni di temperatura. Il respiro, non molto frequente, si rendeva profondo e rumore: 
Il sensorio era ottuso, ma di solito la coscienza era conservata: l'infermo, in un profon 
sopore, rispondeva stentatamente, con lentezza ed apatia ad ogni domanda. Le sofferen 
di cui più si lagnava il paziente, erano le cefalee intense, le vertigini, i sussurri agli orecc! 
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lo scintillio agli occhi e la diminuzione o intorbidamento della vista. Un fenomeno costante 
era la sete ardente, inestinguibile, aumentata vieppiù dal vomito, che spesso sorprendeva 
l’infermo, fra i primi sintomi che seguivano alla mescolanza al sangue delle tossine. Ed il 
vomito in questi casi si può riguardare non solo come una manifestazione di un avvelena- 
mento generale, ma come un fenomeno riflesso dovuto ad un’irritazione di origine cen- 
trale, per Jo stato anemico del cervello. 

E che esistesse una alterazione fortissima nella quantità e nella crasi sanguigna, pote- 
vamo desumerla oltrechè dall'esame dell’infermo, che andava sempre più assumendo un 
aspetto terreo, cadaverico. la cute era cerea e le mucose dissanguate, ma anche dagli esami 
ripetuti delsangue a fresco, fatti col contaglobuli Zeiss-Thoma, che ci davano una vera ipoemia, 
diminuzione fortissima, progressiva dei corpusculi rossi; ed inoltre alterazione della loro 
struttura con comparsa di numerosi poichilociti, macro- e microciti: ed il loro colorito nor- 
malmente giallo-rossastro si rendeva sbiadito, pallido. A lato di questo reperto, si trovava 
ancora aumentato il numero dei leucociti polinucleati (leucocitosi). 

Rispetto alle urine, fino dalla prima iniezione praticata, in ciascun infermo si è vista 
aumentare principalmente la dose dell’urea e dell’acido urico. 

Col progredire della cura si presentarono anche piccole quantità di albumina, e più ab- 
bondantemente l’acetone. Nei sedimenti delle urine, esaminati microscopicamente, non si 
rinvennero mai elementi epiteliali nè cilindri del rene. 

Ma ad indicarci l'alterazione del ricambio materiale e la distruzione organica, oltre ai 
fenomeni già notati e alla diminuzione rapidissima del peso del corpo, abbiamo l’ultima 
prova nell’alterazione degli organi più importanti per le funzioni vitali: la degenerazione 
grassa, diffusa, avanzata del cuore, del fegato, dei reni. A carico di questi va ricordato anche 
un rigonfiamento torbido degli epiteli dei canalicoli renali. 


l * 
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Troppa disparità esiste fra gli esiti da noi ottenuti ed i successi assicurati dal Corey, 
per rimanere più in dubbio, da parte nostra, sul vero merito delle tossine streptococciche 
miste a quelle del b. prodigioso, nella cura dei tumori maligni. Nè è a dire che non si sicno 
seguiti scrupolosamente gli ammaestramenti suggeriti dal Co:.ey, sì nella perfetta indica. 
| zione per la natura e struttura dei tumori, che nell’uso dei liquidi tossici. Una sola variante 
si è creduto di potere apportare alla loro preparazione, variante che d’altronde sembrava 
O consigliata dallo stesso Coury, che di continuo lamentava la poca attività delle tossine. 
Il SinreLice ed il RoncaLi avevano osservato che era possibile un forte mutamento delle 
tossine di varii microgermi, facendoli vivere sulle tossine del b. tetanigeno : quindi gli AA. 
cercarono di darne l’interpretazione, ammettendo che il soggiorno dei microrganismi sopra 
terreni già tossici, potesse esercitare un’intima modificazione sul protoplasma di essi, ed in 
conseguenza sulle tossine da essi secrete, così da accrescerne smisuratamente l’attività. 

L'avere il Roux potuto constatare clinicamente che i casi più gravi di infezione dif- 
terica, erano appunto quelli, in cui unitamente al bacillo difterogeno conviveva lo strepto- 
cocco, ha dato luogo al Roncati di emettere l’ipotesi che lo streptococco, influenzato dalle 
tossine del b. difterogeno, esagerasse l’azione deleteria delle proprie tossine. 

Dietro queste conoscenze era quindi facile il pensare di isolare uno streptococco da un 
zaso di difterite associata, piuttostoché di valersi di lievi modificazioni, incerte nei loro 
effetti, quali l'aggiunta ai terreni di cultura di polveri di cacao o qualche lieve cambia- 
mento di grado di calore, cui sottopone i liquidi preparati, per ottenere microrganismi 
molto virulenti, e quindi tossine altrettanto attive. Che si debbano attribuire a questa 
innovazione l'assoluta inefficacia sui tumori ed i dannosi fenomeni generali che si osser- 





Td 
pe. 


TOT BE NT SARTO TASTI, ENZO 


= 


ST 


sr eS DD: 
; È 


322 IL POLICLINICO 


—_—_ = —- -._ eee rm ——————————————————£k———=_E.-t—— 





mm a a ———1————6€6 - - -} 


varono su tutti quattro gli ammalati di esperimento, io non sono molto propenso a conve- 
nirne. È ammissibile che la gravezza dei sintomi di avvelenamento, che ho talora riscon- 
trato, possa essere dovuta in parte alla maggior virulenza dello streptococco isolato, ma 
inesplicabile sempre più mi riesce la nessuna azione rispetto ai diversi tumori. E siccome 
non si può negare che lo stimolo chimico, nel nostro caso, come primo fattore debba agire 
direttamente sui tessuti morbosi, dobbiamo anche ammettere che a stimolo maggiore debba 
rispondere reazione maggiore. Ed invece nessun mutamento, lo ripetiamo, macroscopico 0 
microscopico sui tessuti, che valesse a fare intravvedere accenno a degenerazione e tanto 
meno a necrobiosi, si è riscontrato sui tumori esaminati. Chè anzi per lo stimolo chimico 
delle tossine, unite al meccanico delle punture, i tumori ad andamento relativamente lento 
accelerano il loro sviluppo; si trasformano intimamente nei loro elementi, che acquistano 
tutti i caratteri degli elementi embrionali ed acquistano un’eccessiva malignità, donde la 
trapiantazione negli organi interni, e la cachessia rapida degli infermi. 

Ma non volendo prestare ad altr. quest’argomento quale arma di giustificazione e di 
difesa, noi col diluire le tossine, abbiamo tolto ad esse quell’eccesso di veneficità rispetto 
l'organismo, che, poteva supporsi, fosse capace anche di paralizzare i tessuti sani e d’im- 
pedire ai neoplasmi di risentire gli effetti, che ne facilitassero la distruzione. E che fossimo 
riesciti nel nostro intento, ce lo dimostrava la nessuna reazione che avevamo in seguito 
all’uso delle tossine diluite, la completa indifferenza colla quale l'organismo le tollerava. Ed 
allora quale ostacolo impediva che esse spiegassero la loro benefica azione sul tumore, se 
di benefici era possibile ottenerne? In verità non è facile rispondere. Noi, e per la natura 
del tumore, e per le proprietà delle tossine, ci trovavamo nelle identiche condizioni nelle 
quali il Corey compiva i suoi esperimenti; ma mentre a lui era concesso riscontrare solo 
gli effetti benefici del suo metodo curativo, a noi era dato di conoscerne soltanto gli svan- 
taggi, i pericoli ed i danni. 

Quantunque la certezza che risulta dalle proprie esperienze, qualora si sappiano basate 
sulla realtà dei fenomeni e delle osservazioni spassionate, non abbisogni dell’adesione di 
altri, pure, a raffermare le nostre vedute, sono giunte in questi ultimi tempi le opinioni di 
altri osservatori, quali il Frienrica, il Lavensrain, il Kocner ed il Bruns, che all’ultimo 
Congresso chigurgico tenuto a Berlino, hanno portato il loro contributo, pressochè costan- 
temente negativo, sempre inefficace, dei loro tentativi, sul trattamento dei tumori maligni 
inoperabili, colle tossine. 

E come l’effimera vittoria del Corey ha avuto rapido volo nel divulgarsi, sarebbe da 
augurarsi che anche la conoscenza delle controprove, sebbene negative, venisse apprezzata. 

Scemerebbero così i pronti entusiasmi, c si porrebbe un freno anche alla facilità con 
cui si rendono pubblici fatti intraveduti, ma non accertati. Basti accennare alle odierne 
pretese scoperte di curabilità dei tumori cancerosi, sia con succhi di altri tumori maligni, 
sia col siero del sangue di animali già precedentemente inoculati di streptococchi del- 
l'eresipela, scoperte cadute subito, specialmente per opera del Bruns. 

E non si pensa di quante sciagure possono essere causa queste notizie, che purtroppo 
hanno l’apparenza, per chi non è solito riflettere molto, della verità. 

Mi tornerebbe gratissimo essere rimesso sulla giusta via, se io ne uscii; e preferirei 
certezza di avere errato, alla disillusione acquistata per un inetodo curativo, dal qué 
sembrava essere lecito sperare immensi benefici. 
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OSPEDALE MAURIZIANO DI TORINO 
Sezione chirurgica diretta dal prof. A. CARLE. 


Due casi di ascesso centrale in fibriomiomi dell’ utero 


Isterectomia col metodo Carle. - Guarigione. 


Pel dottor GEROLAMO GATTI, assistente. 
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Caso J. 


Fibromioma uterino — Aborto — Eadometrite deciduale poliposa cistica settica 
Ascesso centrale del fibromtoma. 


L’interesse di questo caso sta nella forma rara di ascesso centrale in un fibromioma del- 
l'utero, nel modo con cui sì sono venuti svolgendo nell’inferma i fatti clinici che hanno 
condotto alla formazione dell’ascesso stesso, nell’esito felice dell’operazione in rapporto al 
metodo seguito. 


Anamnesi. — M. Giacinta di 35 anni, casalinga, entra nell’Ospedale Mauriziano di 
Torino il 23 febbraio 1894. Nulla di importante dal lato gentilizio. 

La nostra ammalata fu sempre di costituzione delicata; dai 15 anni in poi fu mestruata 
sempre e regolarmente. A 17 anni fu soggetta a febbri periodiche. Da due anni e mezzo è 
in uno stato di malessere generale e di notevole melanconia; la stipsi abituale si è accen- 
tuata; le mestruazioni si son fatte irregolari con intervalli da 25 a 15 giorni e durata di 7-8 
giorni, abbondantissime. Mai leucorrea. Appunto da due anni e mezzo cominciò a notare 
alla regione soprapubica, piuttosto verso sinistra, un tumore duro, del volume di una grossa 
mela, che le dava dolori forti specialmente all’epoca mestruale; i dolori alla regione lombare 
comparsi contemporaneamente scomparvero dopo 7-8 mesi. Minzione sempre normale. 

AI 10 gennaio 1894 (dopo un intervallo mestruale di 25 giorni) si iniziò Improvvisamente 
un’abbondante metrorragia che continuò poi, più o meno forte, senza cessar mai, sino alla 
fine di febbraio. In questo periodo di metrorragia continua i disturbi locali non si aggra- 
varono; la malata si sentiva però assai debole, di umor triste, soggetta a frequenti deliquii, 
così da non potere accudire alle sue faccende Subito dopo l’inizio della metrorragia co- 
minciò inoltre ad esser colta da febbre piuttosto alta che cominciava verso sera con brividi. 

La sera del 22 febbraio la metrorragia si fece abbondantissima, con emissione di grossi 
coaguli di sangue nero. L’inferma non si accorse che al sangue fossero commiste sostanze 
biancastre, o altro ; la metrorragia durò tutta notte. Al mattino dopo l’inferma fu accompa- 
gnata, in deliquio, all’ospedale Mauriziano, dove l'emorragia cessò tosto spontaneamente di 
essere così grave e continuò come nelle settimane precedenti. 


Esame dell’ammalata. — Alla palpazione addominale si avverte un tumore che arriva 
quasi all’ombelico, globoso, a superficie liscia, di consistenza piuttosto molle. All’esplora- 
zione vaginale si sente il tumore dipendente dall’utero e il collo uterino molle, dilatato tanto 
da lasciar passare due dita. 

Si pensò ad un aborto. L’inferma rifiutava questa ipotesi perchè durante l’autunno e 
l'inverno non aveva mai avvertiti deliquii, nausee, vomiti, modificazioni alle mammelle, ecc. 
Tuttavia lo stato del collo uterino era tale che, messo in rapporto colla metrorragia e la 
febbre, indusse alla diagnosi di: Endometrite deciduale settica in seguito ad aborto avoc- 
nuto in un utero affetto da fibromioma. 

I] 28 febbraio 1894 fu praticato il raschiamento uterino. 


Raschiamento uterino. — La cavità uterina è molto ampia: il materiale raschiato assai 
abbondante, costituito da numerosi e grossi lembi spappolabili, parte rossastri e parte neri, 
meno qualche punto biancastro. 

Per l'esame istologico del materiale raschiato si fanno preparati con fissamento in alcool 
e colorazione in carminio alluminoso e orange; se ne fanno pure col metodo FLemmING. 
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a) Alcuni pezzi sono formati esclusivamente da villi del corion. I villi si presentano in 
sezioni trasverse e oblique, di diverse dimensioni, molto fitti, tanto che gli spazii intervil- 
losi della placenta materna si riducono per lo più a canali molto stretti. 1 villi sono viva- 
mente colorati tranne che in qualche parte in via di necrosi più o meno avanzata. Ogni villo 
è limitato da uno strato di epitelio semplice, di varia altezza, però prevalentemente cubico. 
Alla periferia dei villi ho sempre visto quest’unico strato di cellule, mai neppur traccia nè 
del triplice strato del Lanauans, nè dello strato protoplasmatico esterno ad esso (Syncytium), 
nè dello strato endoteliale attorno ai villi indicato come parete endoteliale degli spazi inter- 
villosi della placenta materna. 

Il centro del villo è formato da uno stroma connettivale con numerosi elementi allungati 
e rotondi. 

b) Altri pezzi son costituiti da un tessuto glandolare in cui si notano numerose 
larghe e piccole cavità glandolari cistiche rivestite da epitelio generalmente cubico, poste 
in mezzo a tubi glandolari leggiermente dilatati con epitelio a cellule ora cilindriche, ora 
poliedriche, in preda a marcata degenerazione mucosa, alcune di queste cellule poliedriche 
sono assai grosse e sfaldate. 

Il tessuto interglandolare abbondante è fatto di connettivo fibrillare delicato, molto 
ricco di elementi specialmente rotondi, con molte cavità vascolari larghe e piccolo conte- 
nenti una sostanza amorfa e scolorata. Attorno poi alle cavità cistiche glandolari più larghe 
il connettivo si fa più compatto e ad elementi scarsi ed allungati, assumendo così l'aspetto 
d'una capsula fibrosa, 

c) Altri infine non sono che coaguli di sangue includenti cellule di pus e detriti 
nucleari. 

Diagnosi istologica. - Endometrite deciduale poliposa cistica. 





Ho riferito estesamente il reperto istologico di questa Endometrite deciduale, perchè si 
presentava sotto una forma non molto comune. L'onru (1) nel suo recente Trattato di 
anatomia patologica, parlando della endometrite deciduale poliposa, dopo aver detto che 
l'affezione è nota specialmente nella decidua vera, osserva che è raro uno sviluppo di 
ghiaudole uel profondo strato della Vera e rarissima una formazione di cisti dalle stesse. 

Dopo il raschiamento la temperatura (che oscillava prima da 39° a 40.5) scese nel 3° 
e nel 4° giorno a 38°-38°. 5 e poi si elevò alquanto con una media di 38°. 5 al mattino e poco 
più di 39° alla sera. 

Persiste il grosso tumore; scolo sempre abbondante; l’ammalata è molto anemica. 

La persistenza della febbre decide senz'altro il prof. Carte per l’isterectomia, che vien 
praticata il 18 marzo 1894. 


Isterectomia col metodo Carle. — Aperto l'addome si trova un tumore solido, irrego- 
larmente ovale, molto voluminoso, sviluppato dall’utero; è fisso e s’insinua in parte nello 
spessore del legamento largo di sinistra. Non ha aderenze cogli organi circostanti, però la 
sierosa che lo ricopre è leggermente opacata, ispessita ed edematosa. Tagliati i legamenti 
larghi tra due klemmer e incisa circolarmente la sierosa del tumore, più in basso che si 
può, si tenta di scollare il tumore fino all’inserzione vaginale; ora mentre nei casi ordinari 
questo scollamento si fa colle dita e riesce molto facilmente, nel caso speciale la dissezione 
dovette procedere a colpi di forbice, essendo la sierosa infiammata e aderentissima alla 
muscolare sottostante. 

L’isolamento del tumore si fa senza legature preventive, afferrando con’ pinze i vasi 
man mano che si presentano. Il neoplasma, molto vascolarizzato, richiede l’applicazione di 
numeroso pinze nello spessore dei legamenti larghi. 

Arrivati all'inserzione della vagina sul collo uterino se ne trafiggono le pareti con ago 
munito di catgut, e con due legature si chiude cusì la cavità della vagina prima di incideria. 
Con un colpo di forbici si asporta allora il tumore, Si cauterizzano col termo-cauterio del 
Paquetin e si suturano con catgut i margiui vaginali, si legano i vasi e poscia si sutura 
l’imbuto siero-muscolare risultante dall’isolamento del tumore in modo che i monconi delle 
trombe e ovaie asportate restino al disotto del peritoneo, cosicché la cavità peritoneale 

mane chiusa completamente e come traccia dell'operazione non si ha che la linea di sutura 
versale, Sutura delle pareti addominali in tre strati: i due profondi con catgut, il super- 
ale con seta. ; 
Dopo Voperasione la temperatura ritornò normale e vi rimase sempre. La malata co- 
rînciò subito a sentirsi più sollevata. Lavature vaginali giornaliere. Guarigione per 1* 
auzione della ferita addominale. Il 13 aprile (26 giorni dopo l'operazione) l’inferma esce 
all'ospedale guarita localmente ed in crescente benessere generale. 








Esame macroscopico del tumore. — Il tumore ha l’aspetto di un utero gravido al 7° mese; 
duro nella parte posteriore-laterale destra, molle e fluttuante nella anteriore-laterale sini- 
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stra. Muso di tinca molle e dilatato, con mucosa arrossata e liscia. Cavità uterina al lato 
destro del tumore, allungata e dilatata il doppio del normale, a superficie liscia e dura, con 
un polipo rosso-scuro che partendo dal fondo a larga base sporge a cono nella cavità, incui 
fanno pure lieve sporgenza due nodi duri del fibromioma interstiziale. 

La massa neoplastica è sviluppata dalla parete antero-laterale sinistra dell'utero ed è qui 
nppunto che si sente la fiuttuazione. Si incide nel punto più molle e dopo 2 cm. di sostanza 
fibromiomatosa si arriva in una cavità sferica, del diametro di circa 12 cm., da cui esce un 
pus verde scuro, fetidissimo, contenente cenci verdastri, spappolabili. La parte posteriore 
dura del tumore ha al taglio aspetto di fibromioma con parecchi nodi. La sostanza fibromio- 
matosa avvolge tutto l’ascesso con uno spessore di soli 2 cm. circa verso la superficie ante- 
riore ed uno spessore minimo di | cm. !’s per un largo tratto nel tramezzo che separa la ca- 
vità ascessuale da quella uterina. 

Tromba ed ovaio di destra normali. La tromba di sinistra un po’ più grossa dell'altra col 
lume più ricco di frangie. L’ovaio sinistro pure un po’ più grosso del normale presenta al 
taglio quaiche piccola cisti. 


Reperto batteriologico. -- Culture e piastre nei varii materiali nutritizi diedero sempre 
un solo tipo di microorganismo: un cocco, piuttosto piccolo, isolato o a gruppi, ben colora- 
bile col Gram. In brodo, nel termostato a 37°, si ebbe intorbidamento diffuso già dopo un 
giorno, con intorbidamento più intenso e deposito biancastro, fiocconoso al fondo net di 
seguenti. In agar, striscie c piastre, pure a 37°, sviluppo rapido di colonie piccole e rotonde 
ammassate, che si uniscono poi a formare una patina biancastra, diffusa. In siero, idem, 
però con colonie un po’ più grosse. In gelatina alla puntura si ha dapprima sviluppo di co- 
lonie piccole, trasparenti, appena distinte le une dalle altre lungo la puntura con un piccolo 
globo al polo inferiore; dopo due-tre giorni comincia la fusione della gelatina. 

Le iniezioni, anche abbondanti, di cultura in brodo nel peritoneo e sottocute a cavie e 
sottocute a conigli non diedero alcun effetto; lo stesso nella camera anteriore dell’occhio 
delle cavie, in cui si ebbe una volta un processo di tisi bulbare. 

Potemmo concludere che si trattava di stafilocoeco piogeno albo, per quanto ci sieno 
mancati risultati positivi dalle iniezioni negli animali. E noto del resto anche per lo Stafilo- 
cocco piogeno aureo, che è pure più attivo dell’albo, che molte volte le iniezioni sperimen- 
tali sono inattive. 

Ed anche recentemente Cesaris Demet (2) su quattro casi di infezioni generali gravis- 
sime da Stafilococco piogeno aureo, riuscì in un caso solo ed a dosi assai alte a riprodurre 
negli animali l'infezione col microorganismo isolato ; egli conclude che la virulenza dello Sta- 
filococco piogeno aureo, isolato da ogni singolo caso non è in rapporto colla gravità di questo. 


Reperto istologico e batterioscopico. — L'esame istologico fu fatto coi soliti metodi. 
Licuidi fissatori: alcool, sublimato Muller del Foà, liquido del Muller. Sostanze coloranti : 
ematossilina con eosina, carminio albuminoso con orange. Per l’esame batterioscopico: me- 
todi del Weigert e del Gram. 

La parete dell’ascesso è formata dalla così detta membrana piogenica che ha uno spes- 
sore di circa 1 cm. 1:2. Il tessuto muscolare posto immediatamente attorno ad essa è per un 
certo traito infiltrato da cellule purulente e per un tratto alquanto maggiore è in preda ad 
un processo di necrosi da colliquazione. I cocchi abbondantissimi nella membrana piogenica 
si vanno facendo più scarsi man mano che si va verso lo strato muscolare nel quale non se 
ne vedono affatto. 

Il tramezzo muscolare che separa la cavità ascessuale da quella dell'utero è formato da 
tessuto muscolare in degenerazione necrotica, molto ricco di vasi arteriosi, venosi e linfe- 
tici. Nel lume di questi vasi, specialmente sanguigni, sitrovano frequentemente masse embho- 
liche di sostanza amorfa decolorata, cellule di pus e cocchi lungo la parete vasale e nelle 
masse emboliche, liberi o fagocitati nel protoplasma delle cellule purulente. Non sì trovano 
cocchi in mezzo al tessuto muscolare. Qualche raro vaso è in preda ad endoarterite obli- 
terante. 

La parete della cavità uterina è sprovvista di epitelio, meno in qualche traito sfuggito 
al cucchiaio nel raschiamento ; nei cul-di-sacco delle glandole si rinviene ancora, ma in di + 
cimento. Sulla superficie raschiata si trovano detriti di polipi, ammassi di cellule puruler e, 
cocchi abbondanti liberi o dentro alle cellule del pus. 1] connettivo interglandolare è qu e 
là in preda ad infiltrazione parvicellulare. La struttura del polipo sporgente dal fondo € la 
cavità ricorda quella dei pezzi estratti col raschiamento ; vi si trovano cocchi abbondant ci 
seni vascolari intervillosi. 

Il tessuto del neoplasma, lontano dall’ascesso, è prevalentemente costituito da fas di 
fibro-cellule muscolari separati da sottili striscie di connettivo lasso. Non si constata: el 
processo di ipertrofia delle fibro-cellule notato da alcuni autori nei miomi durante fa gr’ 
danza [Braxton Hicxs e Doran, citati dal PesraLozza (3)]. I vasi sono in generale piutt to 
numerosi e i linfatici in qualche parte assai dilatati. 
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Salpinge destra normale. .- Salpinge sinistra. Lieve grado di salpingite : si constata 
sviluppo alquanto maggiore delle frangie, lieve proliferazione cellulare del connettivo sot- 
tomucoso e qualche focolaio di infiltrazione parvicellulare nel limite esterno dello strato mu- 
scolare ; qualche vaso linfatico contiene le solite masse emboliche di sostanza amorfa, cel- 
lule del pus e cocchi. 





Oodie. — Molti corpi fibrosi - scarsissimi follicoli - alcune piccole cisti - vasi sanguigni 
congesti. In qualcuno di questi vasi in mezzo ai giobuli rossi che ne riempiono il lume si 
trovano abbondanti cellule del pus e cocchi. 





Decorso clinico (eziologia dell’ascesso). — Vediamo innanzi tutto con qual ordine si son 
venuti svolgendo nella nostra inferma i fatti patologici principali: fibromioma, aborto, 
ascesso. 

Il fibromioma esisteva già da 2 anni e mezzo e ad esso dobbiamo attribuire l'avvenuto 
aborto. Benchè l’ammalata non avesse mai constatato i soliti fenomeni: nausee, vomiti, 
deliquii, turgore delle mammelle, erettilità del capezzolo, ecc., e le mestruazioni non fossero 
cessate e mai si sia osservata l’espulsione di parti dell'uovo, pure lo stato del collo uterino, 
l’incessante metrorragia e l’esame del materiale raschiato dimostrarono che l'aborto era 
avvenuto e che esisteva come conseguenza di esso una endometrite deciduale poliposa 
cistica. 

È interessante precisare ora la data dell’aborto per chiarire il rapporto eziologico fra 
esso e l’ascesso. 

L'aborto è avvenuto il 10 gennaio 1894, all’inizio di quella metrorragia che non cessò 
più se non col raschiamento (28 febbraio), oppure è avvenuto il 22 febbraio, allorchè la 
metrorragia si fece tanto imponente per tutta la notte e indusse l’inferma a ricoverare il di 
dopo all'ospedale? 

Lo stato del collo dell'utero non ci può schiarire nulla, poichè, se quando non ci sono 
complicazioni la mollezza e la dilatazione, com'erano nel nostro caso, attestano che l’espul- 
sione del feto è avvenuta tutt’al più da pochi giorni, d'altra parte quando si hanno residui 
di placenta nell’utero, come nella nostra donna, tale stato del collo può conservarsi dei 
mesi. Maggior luce ci viene dalla metrorragia, per la quale possiamo stabilire che appunto 
all’inizio di essa (10 gennaio) è avvenuto l'aborto. Infatti sarebbe difficile ammettere una 
gravidanza che avesse resistito per 43 giorni (10 gennaio-22 febbraio) ad una ininterrotta 
metrorragia e solo dopo questo tempo avesse dato luogo all’aborto (per quanto sembri esi- 
stere qualche caso eccezionale di gravidanza a termine, malgrado abbondanti, ripetute 
emorragie uterine). Ciò poi sarebbe ancor più difficile nel nostro caso, in cui vi si aggiun- 
gevano l’ascesso nella parete stessa dell’utero e l'infezione generale. C'è di più, che la 
febbre cominciò appunto subito dopo l’inizio della incessante metrorragia (10 gennaio). 
Cosicchè vien naturale la persuasione che al 10 gennaio sia avvenuto l’aborto seguito dulla 
continua metrorragia prodotta, più che dal fibromioma, dai residui di placenta rimasti 
nella cavità uterina. Sarebbe un caso identico a quelli di S. Matraws Duncan, KusrneR, 
Verr, sui quali Tarnier et Bupin (17) fermano la loro attenzione : « In seguito all’aborto dei 
primi mesi, allorchè la placenta non è ancora distinta, delle villosità restano talvolta ade- 
renti alle pareti uterine e danno luogo per la loro presenza ad emorragie persistenti. » 

L'imponente emorragia del 22 febbraio non sarebbe dovuta che ad un ulteriore distacco 
di residui placentari, ‘0, meglio, di qualcuno dei polipi formatisi pel consecutivo processo di 
endometrite deciduale poliposa. 

Le confessioni fatte in ultimo dall’ammalata sui suoi rapporti sessuali appoggiano esse 
pure la data da noi ammessa per l’aborto. A 

L'ascesso centrale si è dunque formato nel fibromioma dopo l'aborto e certamente a 
causa della insorta endometrite deciduale settica, i cui microorganismi sono giunti per le 
vie sanguigne e linfatiche al centro del neoplasma. 

Nella letteratura si trovano casi di suppurazione di fibromiomi durante la gravidanza 
[Kruxexnera (16)], in seguito a parto [Bierota (9), Ooesrecut (5), LeopoLD, 2° caso (18)], 
+ dopo un aborto {Houze. (19), Sincrr (20)]. 

Nel nostro caso, come in genere negli ascessi centrali di fibromiomi, bisogna ammettere 
che la minor resistenza della parte centrale del tumore all'invasione batterica sia dovuta al 
processo di rammollimento e necrosi che si constata con frequenza in mezzo a questi neo- 
plasmi, sopratutto quando sopravviene una gravidanza. 

Crediamo quindi che, mentre il fibromioma influensaca la gravidanza fino a produrre 
Vaborto, la gravidanza alla sua volta influenza probabilmente il fibromioma favorendone 
i processi regressivi centrali, cosicchè quando in seguito all'aborto si ebbe endometrite 
deciduale seitica da Staf. p. albo, questo microorganismo, diffondendosi pei vasi sanguigni 
e linfatici, trooò al centro del neoplasma più “Facile terreno, vi attecchi e si ebbe l’ascesso. 
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Caso II. 


Anamnesi. — G... Luigia, d’anni 43, entra nell’Ospedale Mauriziano di Torino il 
26 marzo 1895. Nulla di notevole dal lato gentilizio. Nessuna malattia pregressa. Si maritò 
a 30 anni; a 34, cioè 9 anni fa, ebbe l’unica gravidanza con parto distocico ed applicazione 
di forcipe Nel lungo travaglio del parto il medico si accorse di un tumore mobile, duro, 
nella piccola pelvi. Si riebbe dopo lungo puerperio. Però da allora in poi fu sempre affette 
da leucorrea intermittente; due anni dopo si fecero irregolari le mestruazioni. 

Durante i cinque anni che seguirono il parto, il tumore crebbe lentamente assumendo 
forma rotonda e posizione mediana; non le diede però mai grave molestia all’infuori dei do- 
lori al basso ventre, talvolta molto acuti, che precedevano ed accompagnavano il flusso me- 
struale. 

Quattro anni fa si produsse in modo lento paralisi agitante al braccio destro; più tardi 
paralisi anche alla gamba destra. Due anni or sono si ebbero per alcuni giorni brividi pro- 
lungati, alta febbre e aumento d’intensità dei dolori all’ipogastrio e ai lombi; questi sin- 
tomi si rinnovarono poi come ad accessi, improvvisamente, senza causa apparente durante 
tutto questo tempo. 

Negli ultimi mesi rapidissimo sviluppo del tumore. Stipsi ostinata; minzione frequente. 
Condizioni generali buone fino agli ultimissimi tempi; ora alquanto peggiorate. 


Esame dell'ammalata: Apparecchio circolatorio e respiratorio nulla degno di nota. - 
Sistema nercoso. Morbo di Parrkinson localizzato; tremito alla mano e all’avambraccio 
di destra. 

Addome molto aumentato di volume a superficie regolare; circonferenza massima om- 
bellicale metri 1. 04, circonferenza sottoombellicale cm. 99. La cicatrice ombellicale spor- 
gente come un capezzolo. Alla percussione ottusità in tutto l’addome limilata superidrmente 
da una linea a convessità superiore che arriva a 2 cm. dall’apotisi ensiforme dello sterno. 
Si avvertono distintamente fluttuazione e fiotto. All'esame combinato si nota, per quanto si 
può arrivare dal fornice posteriore, che il collo dell’utero è spinto posteriormente e si muove 
imprimendo movimenti al tumore dall’addome. 

Vescica spinta contro la sinfisi del pube. La febbre notata nell’inferma consiglia a prati- 
care una puntura esplorativa: esito negativo. Insorgono diarree arrestate con oppio. Urine 
normali. 


Operazione. — L’inferma viene operata il 4 aprile 1895. Narcosi: morfina e cloroformio. 
Posizione del TrenpeLENBURG. Incisione mediana. Aperto l’addome si arriva su ‘un grosso 
tumore che appare alla palpazione moile e fluttuante e che si diagnostica facilmente per un 
fibromioma. Si distaccano colle dita alcune aderenze epiploiche. Viene praticata l’isterecto- 
mia totale col metodo Carte, descritto pel caso precedente. 


Reperto macroscopico. — Il tumore è di forma grossolanamente sferica, di consistenza 
molle e in buona parte fluttuante, del peso di kg. 11.600. Al taglio si trova il tumore ridotto 
quasi tutto ad una enorme sacca di pus, tappezzata dalla così detta membrana piogenica, al- 
l'esterno della quale si ha uno strato di tessuto muscolare dello spessore di un 1/2 cm. circa, 
meno che in una parte in cui esiste una massa di tessuto muscolare edematoso, brunastro, 
in via di necrosi, del volume di una testa di feto a termine, Contro questa massa, al lato 
destro del tumore è situata la cavità uterina, ridotta ad un canale per cui passa poco più che 
la sonda scanalata coh una lunghezza di circa 12 cm. La mucosa è pallida, assottigliata, 
atrofica. 

Coll’esame batterioscopico e batteriologico del pus, fatto coi soliti metodi, si constata 
che l'agente patogeno dell’ascesso era anche qui lo stafilococco piogeno albo. 

Esame istologico. — La massa miomatosa notata si mostra in alcune parti colorata ¢ 
semplicemente edematosa, in altre scolorata in via di necrosi con viva infiltrazione di cellui 
del pus. Il tumore è ricco di vasi dilatati. La mucosa della cavità uterina ha l'epitelio p 
basso del normale con atrofia dei tubi glandolari e del connettivo sottomucoso. 

Dopo l'operazione decorso normale per 5 giorni, poi brivido con febbre che raggiun; 
‘un massimo di 38. 7 con prostrazione generale (fino a 128 pulsazioni) e diarrea. Si dani 
oppio ed eccitanti. Tolti due punti superficiali della cute si trova un po’ di siero sanguin 
lento sotto la sutura cutanca; si zaffa con garza all’iodoformio. 

Nella notte e nei di seguenti sta bene. Venti giorni dopo l'operazione, esce guarita. 
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Le suppurazioni dei fibromiomi dell’intero si possono raccogliere in due categorie spe- 
ciali, ben distinte per il modo di sviluppo e per il decorso clinico. Nei casi della 1* categoria 
si ha un processo infettivo che dalla cavità dell’utero, o dalla vagina si diffonde per conti- 
guita alla capsula del neoplasma (che è per lo più un polipo o un nodo sottomucoso). In 
quelli della seconda categoria il processo, per l’azione di germi in circolo, si inizia senz'altro 
e si sviluppa al centro del fibromioma. Abbiamo dunque una suppurazione periferica ed 
una centrale. 

La periferica non è eccessivamente rara. Si sa che la mucosa dell'utero miomatoso è 
generalmente o infiammata, tumefatta e rammollita, o straordinariamente distesa ed assotti- 
gliata e che a ciò si aggiunge talvolta un processo di macerazione per secrezioni anormali 
stagnanti; si capisce quindi come o la compressione continua di un nodo neoplastico spor- 
gente in cavità, o una causa traumatica qualsiasi, per solito nelle esplorazioni, ulceri una 
tale mucosa ed apra la via ai microrganismi delle vie genitali. È da notare poi che neppure 
‘una mucosa intatta è sempre barriera sufficiente per gli stafilococchi piogeni; Garnì ha 
dimostrato che non lo è neppure la pelle sana. 

La suppurazione periferica del fibromioma il più sovente restalimitata a un punto circo- 
scritto della capsula; a volte invece si diffonde tutt'attorno alla capsula stessa, cosicchè il 
neoplasma può essere isolato ed anche espulso [Wircnow (4)]; altre volte infine (sono i casi 
più gravi) la suppurazione può spingersi nell'interno del neoplasma invadendolo in buona 
parte. 

La prognosi in queste suppurazioni iniziate alla superficie del fibromioma non è straor- 
dinariamente grave ed anche i casi nei quali il processo della superficie ha invaso buona 
parte del neoplasma sono suscettibili di guarigione ; così in quello dello Zieussen, citato dal 
Bisror® (9) si ebbe per 17 giorni espulsione di masse icorose, ed infine guarigione completa 
senza operazione: in altri casi si ebbe gnarigione in seguito all'atto operativo [Oprurecut (5), 
Martin Naoet. (7), Fuarmket (8)]. Il deflusso purulento dalle vie genitali rende del resto per 
solito più pronta la diagnosi e affretta l'intervento chirurgico, il quale in qualche caso (po- 
lipi) non presenta pericoli di sorta. Anche nei casi più gravi poi la distanza del processo 
suppurativo dalla superficie sierosa del neoplasma rende meno urgente il pericolo delle com- 
plicazioni che accenneremo parlando della suppurazione centrale dei fibromiomi. Così dei 
26 casi di queste suppurazioni iniziate superficialmente delle quali mi è noto l'esito, 9 fini- 
rono colla morte e 17 guarirono. E certo conviene imputare qualche morte al metodo opo- 
rativo, perchè l’enucleasione addominale (quando l’operatore non vi era costretto) e l’am- 
putazione sopravaginale con trattamento intraperitoneale del peduncolo non erano i me- 
todi più adatti ad evitare l'infezione de! peritoneo. Al contrario guarirono tutti i casi che ho 
visto operati coll’amputazione sopravaginale e trattamento extraperitoneale del peduncolo 
[Ovesrecur (5), Sippei. (10), Cit: (11), Waamen (12)]. 

Ben più rare sono le suppurazioni iniziate al centro di un fibromioma (generalmente in- 
terstiziale) sotto forma di un ascesso centrale, che solo più tardi, se il chirurgo non inter- 
viene in tempo, si apre una via rompendo nel punto più debole la parete ascessuale. Nella 
letteratura son descritti pochissimi di questi casi, tutti in fibromiomi interstiziali. Di essi 
quello del Bigrora (9) si apri alla parte superiore del tumore, ma poiché questo aderiva alla 
parete addominale, così il pus si fece strada attraverso alla parete stessa con una fistola 
utero-parieto-addominale che durò due anni; isterectomia e guarigione. Gli altri casi eb- 
bero tutti esito letale. In quello del Martix (13) [1886] il tumore si era spinto contro il 
sacro e cominciava a corroderlo in corrispondenza del promontorio a cui aveva aderito for- 
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‘ temente; il processo si diffuse al peritoneo; si operò prontamente, ma la laparotomia gene- 


rale suppurativa condusse la malata a morte. Nell’altre dell’Oarsmann (14) sì aveva pare il 
tumore spinto contro il sacro, leggiermente aderente ad esso; nel distaccario però durante 
l'operazione si ruppe la parete dell’ascesso con portamento del pus nell’addome; peritonite 
e-morte. Nel caso del Kruxsxnsna (15) si ebbe la morte per apertura dell’ascesso nella ca- 
vità peritoneale al 5° mese di gravidanza. ! 

Come si vede anche dai casi descritti, la gravità di questa forma cenirale di suppura- 
zione è molto maggiore che nella periferica. Qui sono più minacciosi i pericoli o di infezione 
piemica, o di peritonite settica, o, per lo meno, di diffusione del processo ai tessuti vicini e 
specialmente al parametrio con produzione di infiammazioni e aderenze che aggravano le 
condizioni dell’ammalata e reudono più difficile l'operazione, 

A questa categoria appartengono appunto i nostri casi, che hanno poi questo di speciale 
che, a differenza di quelli descritti fin qui, furono operati coll’ascesso centrale ancor chiuso 
completamente, per quanto a pareti assottigliate; non s’ebbero così complicazioni e la gua- 
rigione fu rapidissima. 

Nel primo dei nostri due casi la febbre, spiegabile coll’endometrite settica, e la fiuuua- 
zione, comunissima nei fibromiomi, non bastavano a far pensare a questa forma rara di sup- 
purazione centrale. 

Nel secondo caso la puntura esplorativa era stata senza effetto e d’altronde il morbo di 
Parkinson, da cui era affetta l’inferma, era sufficiente a spiegare i movimenti febbrili notati; 
un neuropatologo distinto si era espresso in questo senso. 

Questi due casi sono quindi istruttivi dal lato diagnostico perchè l’ascesso potè passare 
non diagnosticato non solo prima ma anche durante l’atto operativo. 

Questa eventualità poi di un ascesso centrale di un fibromioma non diagnosticabile ha, 
per quanto rara, il suo interesse dal punto di vista operativo. 

Il metodo CarLe ha dato buoni risultati anche in questi due casi pieni di pericoli non tutti 


noti perchè: 


1°) si asportò tutto l’utero miomatoso per la via addominale e si evitò così di spaccare 
l’ascesso durante l'operazione, il che sarebbe certamente accaduto non solo se, ad esempio 
nel 1° caso, si fosse voluto praticare il morcellement, oppure l'enucleazione vaginale o ad- 
dominale, ma anche coi vari metodi di amputazione sopravaginale (nell’atto di preparare il 
moncone); 

2°) non venne aperta în situ la cavità uterina, cosa pericolosissima sopratutto nel 1° 
caso, ma venne chiuso il fondo della vagina con sutura prima di asportare il tumore e, dopo 
il distacco di questo, furono cauterizzati e fatti combaciare con sutura i margini vaginali 
fuori del peritoneo, cosicchè venne resa assai più difficile la trasmissione di germi dalle vie 
genitali alla cavità peritoneale; 

3°) si potè con questo metodo non solo far rapidamente l'operazione, ma avere una 
guarigione rapidissima, ciò che non si ottiene, ad esempio, coll’amputazione sopravaginale 
a moncone extraperitoneale, metodo che nei fibromiomi suppurati ha dato fin qui i risulta 
migliori. 
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II 
Nefropessia per rene migrante. 


Guarigione. 


Pel dottor MICHELE PAVONE da Palermo. 


Pubblico quest’operazione di nefrupessia (a) nello intento di contribuire al perfeziona 
mento di questo atto operativo che offre ancora argomento a discussioni, sia per le indica- 
zioni generali dell'intervento, sia per la tecnica operativa. Infatti il punto esatto in cui de- 
vono passare i fili, la natura del filo da usare, la decorticazione o no della capsula propria 
del rene, la resezione o no della 12* costola, l'altezza a cui deve fissarsi l'organo, sono tutte 
questioni ancora controverse. 

i Prima perciò di esporre il mio caso clinico e la tecnica operativa da me esoguita, credo 
utile accennare brevemente i vari processi operativi usati fin oggi. 

La nefropessia, cioè l'operazione che si propone di fissare nella regione lombare un rene 
mobile, è stata immaginata ed eseguita pel primo, nel 1881, da Hann di Berlino (1). Egli pra- 

. ticava un'incisione lombare verticale, nello stesso modo che il Simox pratica per la nefrecto- 
mia. Arrivato sulla capsula adiposa, fissava questa ai margini della ferita, a mezzo di 6 od 
8 fili di caigut; in tal modo la fissazione del rene era indiretta. 

Così operarono dopo Hann, Wein, Aovew, Haves, Tunoann, Lavenstern. 

Con questo metodo però gl’insuccessi terapeutici non si fecero attendere (6). Han infatti 
dovette ripetere l'operazione su due dei suoi primi operati, in cui erasi vorificata la reci- 
diva, ma questa volta egli stesso modificò il suo primitivo processo, suturando la capsula 
propria del rene alle parti molli (c). 

Ciò era di già un progresso, e per questa via lo seguirono il Bassini, il CgccHsaztti, il 
Kimxrt, il Courvorsier. 

Il Bassim fece uso di suture complesse, passanti attraverso la capsula adiposa e la 
capsula propria del rene (2). Egli praticò una prima sutura sulla parte media del suo mar 
gine convesso, una seconda sulla sua faccia posteriore, una terza sulla sua faccia anteriore, 
e le fissò tutte e tre alle parti corrispondenti dei tessuti profondi della ferita. Poscia divise 
trasversalmente il tessuto adiposo, ricovrente la metà inferiore del rene, in quattro por 
zioni, di cui fissò la prima al periostio dell’11* costola, la seconda al margine anteriore della 
ferita, la terza e la quarta, corrispondenti al polo inferiore del rene, al margine posteriore. 


(a) Preferisco con Le Dexru, questo tormine alla denomina; 
semplicemente sutura del rene, e sembrami quindi più appropriata ad indicare la riunione delle ferite di: « 
st'organo. La parola invece nefropessia da jYvsjt fisso, attacco rende più esatto il concet 

(3) La sutara della capsula adiposa produce delle briglie cellulari molli e difluenti che non forman in 
tessuto cicatriziale resistente. 

(e) Turriea (Atudex expérimentales nur la chirurgie du rein, Paris, 1889) ha dimostrato sperimentalm: le 
che so l'ansa di filo, che si passa al di sutto della capsula propria del rene, comprende un breve tratto di d. ta 
capsula, questa si lacera alla minima trazione; se poi ne comprende un largo lembo, facendo passare un 50 
per una lunga estensione sotto la membrana fibrosa e adattando la sua curva a quella del reno, si ost ‘è 
che, appena si stringe il filo, la sua curva si raddrizza e la capsula si lacera. 


ne nefrorrafia, poichè questa parola sir. ra 
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CecrnersLLI, due anni dopo, praticò un'operazione che differisce da quella di Bassini per 
il modo d'applicazione delle suture profonde (3). Egli pratica sulla sostanza corticale sette 
punti di sutura al catgut, formanti due gruppi: i fili superiori, in numero di quattro, sono 
legati attorno la 12° costola, i tre fili inferiori sono fissati alla parte profonda dei margini © 
della ferita. Queste suture abbracciano, nello stesso tempo, lo strato cellulo-adiposo. 

Perù, anche con questi metodi operativi, non tardarono a verificarsi delle recidive. 

Si pensò allora di passare i fili attraverso la sostanza renalo, e nel 1883 Kister, poi 
Swenson attraversarono per i primi il tessuto renale (a). D’allora in poi dei perfezionamenti 
svariati sono stati apportati alla tecnica dell'operazione e si sono pubblicati sul riguardo nu- 
merosi lavori, fra cui è da citare principalmente quelli di Vansevevitce (4), di Rosrnnen- 
orn (5), di Le Cuziat (6), di Deuacenténe (7), di Suuzer (8), di Newaann (9), lavori tutti che 
contengono l'esposizione completa dei progressi realizzati in questi ultimi anni. 

Per facilitare l'aderenza e per rendere più solida la fissazione del rene si pensò anche a 
decorticare un punto della superficie dell’organo. LLovb (10) usò pel primo questo processo 
nel 1887 e a lui tennero dietro Turrizr e Durer (11), nel 1888 (b). 

Allo stato attuale, la maggioranza dei chirurgi accetta la sutura profonda del rene e 
della capsula cellulo-adiposa, facendo cioè passare i fili in mezzo alla sostanza renule e non 
più soltanto sotto la tunica fibrosa, avendo cura, nello stesso tempo, di non stringere molto 
i fili onde evitare lo strozzamento del tessuto renale. 

Oltre del punto in cui dovevano passare i fili dalla parte dell'organo, è stato anche con- 
troverso il punto in cui dovevano passare i fili, sopratutto il filo superiore, dalla parte della 
parete lombare 

Qualche chirurgo ha avvolto il filo superiore intorno alla 12° costola; altri, Guyon spe- 
cialmente, lo fissano al periostio dell'ultima costola. Questa maniera di procedere riesce 
bene, a condizione però che non siasi obbligati a tendere molto questo filo, come succede- 
rebbe se il rene si lasciasse attirare difficilmente nella ferita. 

Anche Ja natura del filo da usare per la fissazione ha variato seconda i chirurgi. La seta 
ha Jo svantaggio di tagliare il rene; inoltre essa non si riassorbe e, se c'è infezione, fa da 
corpo estranao e trattiene in fondo alla ferita una suppurazione prolungata. Per tutte queste 
ragioni il catgut conserva qui la sua superiorità. , 

Si è praticata, inoltre, la resezione totale o sotto-periostea dell'ultima costola. Questa 
pratica, che non ha altro scopo che di permettere di elevare il rene per tissarlo più in alto, 
non presenta alcun vantaggio reale c non è esente da difficoltà e da pericolo; è meglio perciò 
rinunziarvi. 

Lialtezza a cui deve fissarsi il rene ha ancora dato luogo a pareri diversi: ANoxner opina 
fissarlo il più alto possibile, Moris invece il più basso possibile; ma, come osserva giusta- 
mente Gvyon, lo scopo a raggiungere colla nefropessia non è di rimettere assolutamente il 
rene nella situazione che occupava prima del suo spostamento, poichè bisognerebbe allora, 
ciò che è impossibile, nasconderlo quasi interamente sotto le costole. Ciò che si deve cer- 
care è d’immobilizzare il rene in una regione in cui sarà nascosto e protetto contro le varie 























(a) Non è però del tutto innocuo travensare il parenchima renale con parecchi fili di catgut serrati forte- 
nente. Turris ha mostrato alla Società anatomica di Parigi (Bull. Soc. anat., 1888) dei pezzi sperimentali 
he provano che il parenchima, suttomesso temporaneamente a questa costrizione, si sclerotizza od 
trofizza. 

Bisogna però fure in modo da non stringere la sostanza renale. 

(4) Sì è però rimproverato a quest'ultimo processo di provocare, dopo qualche tempo, lesioni di sclerosi 
nolto accentuate e sebbene gl'infermi operati in tal modo non siano stati osservati da questo punto di vista, 
vure si è creduto che, a lungo andare, la funzione renale potesse più o meno essere compromessa. 
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‘pressioni che ha da subire nell’addome, come pure d’impedire la torsione dell’uretere per 


prevenire le crisi d’idronefrosi intermittente. Si procurerà perciò di fissare il rene il più 
alto possibile, avendo cura però che i fili sospensori non esercitino molta trazione sulla 
glandola. 

Non parlo dei processi di Mixut.icz (12), di Rignec (13), di KocHRr (14), poichè mi sembra 


. molto difficile che debbano prevalere sul processo oramai accettato dalla maggioranza dei 


chirurgi. 
a» 

In generale per fissare il rene si è proceduto sempre dalla via lombare o extra-perito- 
neale, di rado si è ricorso alla via intra-peritoneale, tuttavia quest’ultima è stata praticata 
nel 1887 da Ticuenporre il quale, durante una laparatomia, fu accidentalmente indotto a fis- 
sare il rene e profittò della sua prima incisione anteriore. 

RosevserceRr fu il primo che praticò la nefropessia di proposito per la via intra-perito- 
neale e che ha cercato di diffonderla, ma, non ostante i vantaggi che egli riconosce al suo 
metodo, questo non ha avuto dei seguaci ed io credo che difficilmente entrerà nella pratica. 


% 
“ x 


Premesso tutto cid ecco il mio caso clinico: 


Delisi Dorotea, di anni 40, da Bagheria, é figlia unica di genitori viventi e sani. Nella 
famiglia non ci sono state malattie ereditarie. 

Contrasse matrimonio all’età di circa 16 anni ed ebbe in tutto 11 gravidanze, di cui 8 
parti a termine e 3 aborti. Tre figli morirono bambini, in seguito a malattie acute; cinque 
figli sono viventi e sani. Del resto ella godette sempre buona salute e fu sempre regolar- 
mente mestruata fino al principio della sua malattia attuale. 

Sintomi funzionali. — Circa quattro anni addietro soffrì, senza alcuna causa apprezza- 
bile, di un intenso dolore al fianco destro, dolore che fu ritenuto e curato por colica nefri- 
tica. D’allora in poi questi accessi dolorosi ripeteronsi ogni tre mesi, durando ciascuno 
accesso circa 15 giorni. 

Due anni addietro l’inferma, essendo in uno stato di gravidanza inoltrato ed avendo vo- 
luto alzare una cassa pesante aborti. Da tal’epoca le sofferenze si esacerbavano ogni mese, 
all'avvicinarsi delle mestruazioni; la paziente era colta da crisi violente: nella regione 


| renale destra avea la sensazione come di pietre aguzze o di vetri taglienti che pungessero, 


determinando intensi dolori che, partendo dal fianco destro, s’irradiavano alla metà destra 
dell'addome e alla vescica nonchè alla spalla e petto dello stesso lato. Sovente queste crisi 
erano accompagnate da vomito e da alternative di poliuria e di oliguria. 

Appena gli accessi dolorosi accennavano a diminuire in intensità, succedevano le me- 
struazioni, accompagnate da dolori alle regioni renali ed al pube. 

Le sofferenze però aumentarono ancora più da 14 mesi in qua, specialmente, a dire del- 
l’inferma, in seguito ad uno spaventa, Ella soffriva sempre di stiramenti penosi, di dolori 
sordi continui o parosistici, di gastralgie e dispepsie e non poteva più stare in piedi o accu- 
dire alle faccende di casa, poichè, ad ogni movimento, avvertiva come qualche cosa che si 
staccasse e scendesse dal fianco destro, fenomeno che le provucava dolori atroci. 

Obbligata perciò a guardare il letto, sovente, da sè stessa, ebbe a constatare al fianco 
destro o all’addome come un tumore che delle volte era abbastanza sviluppato, altre volte 
molto ridotto in volume. Con questo fenomeno coincideva talora oliguria o addirittura anu- 
ria; tal’altra poliuria. 

Le sofferenze intanto si accentuarono sempre più al punto da non accordare alla pa- 
ziente alcuna tregua tanto il giorno che la notte, tanto stando alzata che mettendosi a letu., 
in decubito orizzontale. L’inferma perciò era divenuta di un carattere eccittabilissimo e” 
era andata dimagrando di giorno in giorno. 

E a notare infine che l’ammalata non avea sofferto febbre, non avea emesso calcoli n 
sangue nelle sue urine; del resto ordinariamente la minzione era indolente; solo qualch 
volta, durante gli accessi, la paziente avvertiva un po’ di frequenza della minzione ed un p 
di tenesmo vescicale. 

Sintomi fisici. — L’inferma è di statura alta; sviluppo scheletrito lodevole; colori! 
della pelle bruno-pallido; mucose apparenti pallide; lingua impatinata e arida; pannicol 
adiposo scarso; la pelle si solleva a larghe pliche; muscolatura flaccida. 

All’ispezione delle regioni renali nulla si osserva di notevole. 
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Alia palpazione, si constata una certa depressibilità della regione renale destra e, al 
disotto dell’arco costale dello stesso lato, si percepisce un tumore duro, regolare, reni- 
forme, molto dolente alla minima pressione. 

Questo tumore è assai mobile, spostabile in tutti i sensi, tuttavia però sembra fissato 
alla colonna vertebrale. Il ballottamento è abbastanza netto ed il tumore si può facilmente 
rientrare nella fossa lombare, ma non vi si mantiene. 

Lungo il tragitto dell’uretere, che è un po’ doloroso, non si palpa nulla di anormale. 

Alla percussione della regione renale si ha una certa sonorità. 

In quanto alle urine, la quantità ordinariamente è di un litro o un litro e mezzo in 
24 ore; esse sono limpide, non c’è albumina, non corpuscoli di sangue, non pus, non ele- 
meati renali; solo, all'osservazione microscopica, si riscontrano abbondanti cristalli d’acido 
urico. 

Diagnosi. — Dall'esame accurato dei sintomi funzionali e dai segni fisici la diagnosi 
che si affaccia alla mente è di un rene migrante; tutt’al più, tenuto conto della presenza 
di numerosi cristalli d’acido urico nelle urine, può anche ammettersi una calcolosi renale 
concomitante. 

E vero che talvolta il rene migrante, specialmente quando è deformato, può confon- 
dersi con un neoplasma del fegato, del pancreas, dell’intestino, del mesentere, dell’ovaia, 
però il modo di sviluppo-dei neoplasmi di questi organi, la loro minore mobilità, la loro 
continuità coi visceri d’onde emanano, la loro configurazione, la loro indolenza bastano a 
togliere ogni confusione. 

Del resto, i dolori al fianco destro, esacerbantisi ad ogni movimento della persona e la 
sensazione avvertita dall’inferma come di qualche cosa che si staccasse dal fianco’sono 
sintomi caratteristici di un rene migrante. 

Con questa diagnosi spiegansi pure gli accessi di poliuria dopo una diminuzione del 
dolore, ammettendo una ripiegatura o torsione temporanea dell’uretere, che determinava 
quindi una ritenzione renale transitoria. Del pari e perla stessa ragione si spiegano gli 
accessi di oliguria e di anuria, poichè, durante un’idronefrosi intermittente unilaterale, la 
funzione dell’altro rene può, per azione riflessa, esser diminuita o soppressa temporanea- 
mente. Nè vale ad infirmare tale diagnosi i) fatto che, negli ultimi tempi, l’inferma soffriva 
immensamente anche stando a letto ed evitando qualsiasi movimento, poichè ciò si spiega 
con un’iperemia, con uno stato doloroso del rene, sbalzato per molto tempo in tutti i sensi. 

Anche l’isterismo, le dispepsie e le crisi gastriche, cui andava soggetta l’inferma, sono 
fenomeni riferibili ad un rene migrante. Prima si spiegavano questi fenomeni con la com- 
pressione e l’irritazione dello stomaco da parte del rene; recentemente BartELS e STILLER 
li hanno atiribuiti alla compressione che determinerebbe prima la dilatazione dello stomaco 
ed in seguito l’insufficienza della valvola pilorica. D’altra parte è a notare che la dilatazione 
dello stomaco può essere l’origine di uno spostamento del rene. 

Confermano poi ancor più la diagnosi di rene migrante i segni fisici: il sito del tumore, 
la sua forma, la sua consistenza, la sua facile riduzione nella fossa lombare, il suo ballot- 
tamento caratteristico. 

Questa diagnosi infine, oltre che da me, era stata ammessa dalla maggioranza deì me- 
dici, che precedentemente ed a vari intervalli di tempo aveano osservata l’inferma. 

Etiologia. — Varie sono le cause che si sono invocate come determinanti l’ectopia del 
rene, tra cui, principalmente nella donna, l’uso del busto. 

Nel nostro caso però io credo che bisogna tener conto dei fenomeni congestivi, che ac- 
compagnano le mestruazioni e dei disturbi, direi quasi, meccanici che tengono dietro alle 
gravidanze ripetute e specialmente agli aborti; come del pari bisogna tener conto degli 
sforzi violenti quali, nel nostro caso, l'aver voluto l’inferma alzare una cassa pesante mentre 
era in uno stato di gravidanza inoltrato. 

La maggiore frequenza poi dell’ectopia renale al lato destro, come nel nostro caso, 
spiegasi colla situazione del rene destro al disotto del fegato e quindi col suo abbassamento 
ritmico, corrispondente agli atti inspiratorii; come pure per l’esistenza, qualche volta, di una 

piegatura del peritoneo che unisce il cieco al tessuto cellulare perirenale. 

Cura. — I vari medici, consultati dall’ammalata, aveano suggerito l’applicazione di fa- 
iature più o meno adatte a mantenere il rene nel suo sito normale; aveano prescritto dei 
dativi, degli ipnotici ed aveano raccomandato il riposo. 

Io fui consultato negli ultimi periodi della malattia, quando l’inferma non trovava più 
xquie ed era molto deperita nel suo stato generale. 

Proposi perciò l’intervento chirurgico che, del resto, reclamavasi dall’ammalata stessa. 


Operazione. -— Ero assistito dagli egregi amici e colleghi: dottor Bruno Giovanni e 
attor Tirrito GuatrieLmo. Coricata l’inferma nel decubito latero-addominale del lato sano, 
si è messo un cuscino sotto il fianco, a livello della regione costo-addominale, onde far 
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sporgere lo spazio costo-iliaco, Poscia, dopo aver ben lavato e disinfettato la pelle della re- 
gione su cui doveasi operare, ho incaricato una persona di mantenere il bacino nella posi. 
zione laterale datagli, quindi, cloroformizzata l’inferma, ho proceduto all'operazione. 

Questa si può dividere in cinque tempi : 

1° tempo. - Ho praticato un'incisione dalla 12* costola verticalmente in basso, lungo ed 
un po’ al di fuori del margine esterno della massa sacro-lombare ; arrivato al di sopra della 
cresta iliaca, ho incurvato detta incisione in avanti fin quasi a livello della spina iliaca 
antero-superiore. 
meglio i rapporti in fondo alla ferita. 

Ho inciso quindi successivamente la pelle, il tessuto cellulare sottocutaneo, il muscolo 
grande obliquo, il piccolo obliquo, l’aponeurosi del trasverso, e son capitato sul margine 
esterno del quadrato lombare. © 

2° tempo. — Ricerca del rene e scollamento della capsula adiposa. — Inciso il foglietto 
anteriore dell’aponeurosi del quadrato, il grasso sotto-peritoneale fa ernia nella ferita ed 
appare il colon rivestito anch’esso di adipe. Allora, colla mano sinistra, ho respinto dolce- 
mente il peritoneo, mentre, nello stesso tempo, colla mano destra ho cercato di sentire, 


| attraverso la parete addominale, il rene, e, percepitolo a livello della fossa iliaca, l’ho re- 


spinto in direzione dell’ipocondrio. Appena colla mano sinistra Mo afferrato il rene, l'ho 
attirato delicatamente nella ferita lombare, mercè un movimento combinato delle due mani. 
Allora ho affidato la pressione esterna del rene ad un assistente, raccomandandogli di man- 
tenere il suo pugno in pressione nell’attitudine più favorevole, e quindi ho isolato l'organo 
dalla sua capsula adiposa. Poscia, siccome il rene tendeva a sfuggire, ho passato un filo di 
catgut grosso sull’estremità inferiore dell'organo, in pieno parenchima. Questo filo, i cui 
due capi ho afferrato con una pinza, mi servì a sostenere il rene. 

3° tempo. — Esplorazione del rene. — Ho palpato quindi il rene sulle sue due faccie ed 
a livello delle sue estremità e dell’ilo. Però non percepivasi alcun che di estraneo; tuttavia, 
siccome al microscopio si erano sempre riscontrati numerosi cristalli d'acido urico nelle 
urine, così, per maggior sicurezza, ho trafitto l’organo in tutti i sensi, a mezzo di un lungo 
ago sterilizzato, ma il risultato è stato negativo. 

A livello però dell’ilo ho constatato che uretere, arteria e vena renale erano ritorti su 
se stessi e perciò l’ho svolti, rimettendoli nella loro direzione normale. 

4° tempo. — Piazzamento dei fili e decorticazione della capsula propria. — Per evitare 
di stringere molto i fili e perciò di strozzare la sostanza renale, esponendola alla sclerosi, 
ho adoperato il processo del Guyon, processo che mentre evita detto inconveniente, nello 
stesso tempo assicura la fissazione dell’organo. 

Ho passato perciò, verso l’estremità superiore e sulla faccia posteriore del rene, un 
primo filo di grosso catgut, a doppia ansa, nella sostanza dell’organo, ad un centimetro circa 
di distanza dal margine convesso. 

Pa»sato il filo e tagliata l’ansa, restavano da ciascun lato dne capi che attraversavano 
insieme il parenchima. Ebbene, ho annodato insieme i due capi che uscivano a destra in 
guisa che il nodo corrispondesse alla superficie del rene; ho annodato della stessa maniera 
i due capi di sinistra. 

Ho passato quindi un aliro filo a doppia ansa, verso l’estremità inferiore e sulla faccia 
posteriore del rene, regolandomi in tutto e per tutto come pel primo filo. Così il rene era 
ben sostenuto da questi grossi fili sui quali era fissato a mezzo dei nodi laterali che gli im- 
pedivano di spostarsi a destra o a sinistra. 

Inoltre, per favorire ancor meglio l'aderenza dell’organo alla parete lombare, ho adope- 
sato il processo che il Turrieg, coi suoi studi sperimentali, ha dimostrato dare risultati 
buoni e costanti (a). 


(a) TuFFIER (Etudes expérimentales sur la chirurgie du rein, Paris, 1889) ha fatto rilevare che la capsula 
propia del rene è liscia, sottile, poco resistente, quasi sprovvista di elementi vascolari, interamente fib 
Essa costituisce pel rene una membrana isolante, che lo difende contro le infiammazioni peri-renali: c 
del pari protegge l'atmosfera adiposa contro le flemmasie che partono dal parenchima. Essa assicura la - 
lità indipendente dell'organo e gli permette di adempire le sue funzioni in qualunque luogo si trovi. 
timita, incista le neoplasie maligne del rene: essa è una vernice che ha l'ufficio d'isolare il rene. 

Questa proprietà della capsula, tanto importante dal punto di vista della regolare funzione dell’: 
recchio renale, diventa un ostacolo potente quando si tratta di fissare l'organo, poichè questo è circonda 
una vernice sulla quale non possono aver presa le proliferazioni cellulari che menano alla cicatrizzazion 

Or il Turrier pensò di sopprimere tile ostacolo, cioè la capsula, ed eseguì sui cani parecchie esperis 
dalle quali risulta che l'aderenza dell'organo avviene sempre solida in tuttii punti in cuì la capsula pr 
è stata asportata. Egli ha ripetuto gli esperimenti, variando la forma e l’estensione delle decorticazioni, 
risultato è stato costante, cioè l'aderenza si è stabilita sempre esattamente in corrispondenza alle pa 
cui l'organo si era denudato. 

Infine il Turrier fa notare che le cicatrici ottenute negli animali, con questo processo, sono molte 
stenti; il rene piuttosto si lacererebbe anzichè staccarsi di nuovo. 


Ho eseguito l’incisione cutanea così lunga per guadagnare maggiore spazio onde veder 


! 
| 
| 








NEFROPESSIA PER RENE MIGRANTE 937 





Ho praticato cioè una bottoniera alla capsula propria, vicino al margine convesso del 
rene, verso la parte media dell'organo, e ne ho eseguito la degorticazione per la lunghezza 
di circa tre centimetri e la larghezza di un centimetro, resecando per tale estensione la 
capsula scollata. 

Ho quindi passato per i margini della capsula propria (risultanti dalla resezione suddetta) 
un filo di catgut da ciascun lato. Disposti così tutti questi fili di catgut dalla parte del rene, 
ho fissato successivamente l’organo alla parete lombare nel modo seguente: ho passato i 
primi due capi di filo, vicinissimo l’uno all’altro, quelli di sinistra a sinistra in due punti dif- 
ferenti del muscolo quadrato lombare, comprendendovi la capsula adiposa e l’ho annodato 
insieme; i due capi di destra l'ho passati del pari a destra, in due punti differenti dei mu- 
scoli profondi, vicino al margine della ferita. 

Lo stesso ho praticato per l’ansa di filo doppia, passata verso l’estremità inferiore 
del rene. 

In quanto poi ai fili passati attraverso i margini della capsula propria, l'ho fissati del 
pari, da ciascun lato, ai margini profondi della ferita lombare. 

In tal modo il rene si trovava sollevato e fissato alla parete lombare senza subire alcuna 
costrizione capace di strozzarne il parenchima e, nello stesso tempo, per la decorticazione 
suddetta, era facilitata l'aderenza dell’ organo. 

5° Tempo, — Suture e medicatura: Fissato il rene, ho praticato un piano di suture, al 
catgut, pei muscoli profondi; un secondo piano di suture, anche al catgut, pei muscoli so- 
prastanti, ed un terzo piano di suture, al filo di seta, per la pelle ed il tessuto sotto-cutaneo. 
Ho piazzato un drenaggio all'angolo inferiore della ferita; ho medicato e fasciato con della 
garza all’iodoformio e con del cotone idrofilo asettico. 

Ho messo quindi l’operata a letto in decubito orizzontale, col bacino più sollevato che 
i reni. 

Poche ore dopo l'operazione, l’inferma avvertì il bisogno di urinare, ma, non potendolo 
spontaneamente, sia perchè non abituata ad urinare nella, posizione suddetta, sia, probabil- 
mente, per un po’ di congestione del serbatoio urinario, introdussi un catetere in vescica e 
ne uscì un’abbondante quantità di urina, nella quale non si riscontrò alcuna traccia di 
sangue. 

L’inferma passò i giorni consecutivi un po’ a disagio per.la posizione che doveva man- 
tenere, ma del resto benissimo. Ella infatti non si lagnò più dei soliti dolori; non soffrì mai 
febbre, neppure il giorno stesso dell'operazione e, sui margini della ferita suturata, non si 
notò alcun che di anormale fin dall’indomani dell’intervento chirurgico. 

Al quinto giorno dell'operazione ho tolto il drenaggio ed al nono giorno i punti di sutura 
superficiali, al filo di seta. 

L’operata rimase a letto in tutto 25 giorni, trascorsi i quali, cominciò ad alzarsi; tenendo 
però applicata una fasciatura adatta per la durata di qualche mese. 

Ora gode buona salute. 
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IV. 


CLINICA CHIRURGICA PROPEDEUTICA DELLA R. UNIVERSITÀ DI PADOVA, 
diretta dal prof. E. TRICOMI. 


4 


i 


L'uso della tiroide in terapia. 


Cinque casi di gozzo parenchimatoso trattati con l'Ingestione di tiroide 


pel dottor M. JORFIDA, assistente. 


Fu in seguito ai lavori di Orv, Horstey, Simon, Rocowirsca, LowentRAL, Munk, 
Artuanp, Macon, e tanti altri che apparve sempre più chiaro il concetto che, tanto il mixe- 
dema di Orp, quanto la cachessia strumipriva di Kocner, il mixedema operatorio di Rs- 
VERDIN, l’idiozia di BourneEviLLE, fessero tutte da ascriversi ad una causa comune: all’aboli- 
zione della funzione tiroidea, data sia dall’alterazione che dalla estirpazione della ghiandola 
tiroidea. 

E così, conosciuta la vera essenza, l’efficiente comune di queste varie forme cliniche, si 
fece strada man mano l’idea di applicare anche quivi quella classica teoria della sostituzione 
che, messa in voga nella medicina moderna per opera di Brown-Sequarp, era stata in se- 
guito applicata sperimentalmente da tanti altri, fra ‘cui Onimus, DienLaroy, MacKENZIE, 
Comsy,.ecc., adoperando estratti di nervi, di reni, di milza e di vari altri organi. 

Già lo Scuirr, esperimentando sui cani, aveva dimostrato (1884) che si potevano scon- 
giurare, almeno in parte, i pericoli della tiroidectomia, se alcuni giorni prima dell’apera- 
zione, si trapiantava una ghiandola tiroide, sia nella cavità peritoneale che nel tessuto sot- 
tocutaneo degli animali in esperimento. Però avvertiva che non troppo tempo doveva pas- 
sare dal trapianto all’ablazione della ghiandola, perchè diversamente gli effetti benefici 
dell’innesto venivano diminuiti o annullati: era quindi chiaro che l'attenuazione dei sintomi 
della cachessia strumipriva era soltanto da attribuirsi al semplice assorbimento del succo 
contenuto nella tiroide trapiantata e che, riassorbita e scomparsa questa, tali sintomi dove- 
vano indubbiamente riapparire. 

Seguirono a questi gli esperimenti di EiseLsBeRa che riconfermarono i risultati ottenuti 
dallo ScHIFF. 

In seguito HorsLEy estese per il primo anche all’uomo tali trovati della scienza speri- 
mentale, introducendo nel tessuto sottocutaneo o sottoperitoneale di ammalati di mixedema 
lobi o frammenti di ghiandola tiroide; preferendo quelle di scimmia e di montone, perché 
più rassomiglianti nella loro struttura a quella dell’uomo. BircHer introdusse nel peritoneo 
di una donna affetta da mixcedema un frammento di tiroide tolta da un gozzo, ottenenc | 
per poco tempo attenuazione nei sintomi: eseguì poi un secondo trapianto e riapparve 1 | 
miglioramento che durò alcuni mesi. 

LaNNELONGUE nel 1890 trapiantò pezzi di tiroide di montone nel seno destro di una idic . 
mixedematosa. 

Kocuer, Harris e Wricur, Ginson, MaceÒerson, WoLrLER notarono auch’essi nel mix 
dema un miglioramento passeggero in seguito all’inuesto di tiroide; lo stesso risultato ebb 
Bettencourt in una donna affetta da cachessia pachidermica. 
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MerxLEN e WaLTHER ottennero con un innesto consimile, praticato in una donna da dieci 
anni mixedematosa, diminuzione notevole nell’ispessimento dei tegumenti, miglioramento 
delle funzioni intellettuali, cessazione di metrorragie. 


* 
us 


Un passo notevole nella cura di queste affezioni morbose, causate dall’abolizione della 
funzione tiroidea, fu fatto, allorchè per opera dapprima di Pisenti (1890), poi di VassaLe, di 
EiseLsBerg, di Munck, di Scawarz, ecc., si tentò di curare gli animali tiroidectomizzati per 
mezzo delle iniezioni endovenose o sottocutanee di estratto acquoso o glicerico di tiroide. 
Vassai e anzi otteneva in questo modo la cessazione o per lo meno la diminuzione degli 
assalti tetanici nei cani che, dopo l'esportazione della tiroide, venivano colpiti da questa sin- 
drome morbosa. 

Avendo così questi studi confermato sempre più il concetto, che il miglioramento pas- 
seggero ottenuto dopo l’innesto non era dovuto all’attecchimento della tiroide trapiantata, 
ma all’assorbimento di quella sostanza da essa già elaborata, quando era nella sua sede na- 
turale, GLEY per il primo, nel 1891, pensò di praticare le iniezioni anche nell'uomo. In se- 
guito Murroy curò e guarì con questo metodo ammalati di mixedema; lo stesso fece BraTTY. 
Cuantemesse e Renè-Marie praticarono iniezioni di succo di tiroide ottenuto mediante la 
macerazione della glandola in acqua e glicerina. 

as 

Ma per quanti buoni risultati si ottenessero eon le iniezioni, per quanto apparentemente 
sembrasse di esser questo l’unico metodo per introdurre nell’organismo il succo tiroidev 
nelle migliori condizioni, pure per varie ragioni abbastanza serie era destinato ad essere ben 
presto abbandonato dalla maggioranza dei clinici. 

Intanto gl’infermi si adattano sempre di mala voglia alle punture dell’ago che, special- 
mente in questo caso, occorre che sia di un calibro non tenue per la densità del liquido da 
iniettarsi. A questo si aggiunge la grande difficoltà di avere il liquido perfettamente aset- 
tico, per cui spesso si hanno da lamentare noduli duri, eritemi, ascessi, gravi dolori lo- 
cali, ecc. In qualche caso inoltre si ebbero sintomi generali piuttosto allarmanti, fra i quali: 
eccessiva debolezza delle pulsazioni cardiache, cianosi, paralisi o spasmi muscolari, perdita 
della coscienza, ecc. 

‘ Howitz quindi sostenne nel 1892 al Congresso di Corennacen l'utilità della terapia me- 
diante la sostanza tiroidea somministrata per via gastrica, partecipando nello stesso tempo 
gli ottimi risultati da lui ottenuti con questo metodo. Herz parlò anch'egli di alcuni casi di 
mixedema che aveva curati nello stesso modo e con pari successo. 

LaacHÒe in seguito curò con somministrazioni di tiroide e del suo estratto un caso di 
mixedema, ottenendone completa guarigione. 

Mackenzie dimostrò che la somministrazione per bocca di sostanza tiroidea o di una 
preparazione di essa, mentre produce la medesima miglioria ottenuta con le iniezioni sot- 
tocutanee, riesce nello stesso tempo meglio tollerata. 

Ewa top stesso, che aveva curato altre volte il mixedema con le iniezioni tiroidee, si 
trovò anch'egli costretto ad abbandonare questo metodo, avendo trovato che, oltre agli 
svantaggi già accennati, esso è meno attivo in confronto alla somministrazione del succo 
tiroideo preparato in tavolette; opina inoltre che il principio attivo elaborato dalla ghian- 
dola non perde la sua proprietà nè per l’azione del succo gastrico, nè per quella del calore. 

MinpecL, avendo recentemente curato alcuni casi di mixedema, riferisce che fu costretto 
ad abbandonare Ie iniezioni sottocutanee per i fenomeni locali e generali che producevano e 
somministrare, in quella vece, le tavolette di succo tiroideo, ottenendo ia alcuni casi com- 
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pleta guarigione. Conclude che il succo tiroideo guarisce il mixedema e che la sua azione 
si manifesta in modo più energico, quando è somministrato, per uso interno. 

GorTtsrEIN, in un caso di tetania dovuto ad assenza completa della tiroide, ebbe un mi- 
glioramento passeggero con le inizioni tiroidee, mentre buoni risultati ottenne invece con 
la somministrazione del succo in capsule. 

Nel 1893 Scnorten curò tre casi di mixedema somministrando, a dosi piuttosto tenui, 
la ghiandola tiroidea di pecora tritata sottilmente e mista a sale e pepe, ed ottenne buoni 
risultati, specialmente in due casi. Molti altri casi furono curati da Crary, Buys, Ver- 
MEHEREN, Murray con la somministrazione per via gastrica di estratti di tiroide. 

Il dott. Cosranzo di Trieste trattò con successo, a mezzo della sostanza tiroidea e dello 
estratto di essa, ottenuto secondo il metodo di Laacue, un individuo affetto da cachessia 
strumipriva, avendo subìto nove anni prima l'estirpazione totale della tiroide per sarcoma. 

Altri ancora hanno somministrato la tiroide in vario modo: nel brodo, o fritta, o con 
altri procedimenti speciali; Tixrownore -ha curato, per esempio, i suoi ammalati sommini- 
strando loro una polvere ottenuta dalla tiroide disseccata. 

NigeLsEN curando un suo ammalato di mixedema, ora con la tiroide in sostanza, ora con 
i vari preparati di essa, trovò la seguente graduatoria nell’efficacia dell’azione da essi spie- 
gata: la più attiva di tutte sarebbe la gh. tiroide cruda, poi la gh. tiroide secca, poi la tiroi- 
dina di WiTHE e infine la tiroidina di Howarp e LLoyp. 


* 
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Era naturale che, veduti i buoni risultati ottenuti con la tiroidoterapia nel mixedema 
spontaneo e nella cachessia strumipriva, si sarebbe cercato di applicare la medesima cura 
anche in quelle malattie che avessero presentato con le due succitate qualche punto di so- 
miglianza. 

Infatti LicHTENSTERN, VENDELSTADT somministrarono la sostanza tiroidea nella polisarcia, 
ottenendo buoni risultati: essa agirebbe sottraendo all’organismo liquidi e grasso, ma 
lasciando intatti gli albuminoidi. Di pari utilità l'avrebbero trovata Putnam, CoacesHaLL, 
Barron, Yorke Davies, EwaLb, ecc. Charrin e Roger hanno trovato invece che, appli- 
cando la tiroidoterapia negli individui obesi, questi nell’inizio decrescono in modo abba- 
stanza rilevante; ma in seguito, abituaudosi forse al rimedio, finiscono o col non subire va- 
riazioni in peso o col decrescere quasi insensibilmente. 

Jackson ha trattato varie affezioni cutanee coi preparati di gh. tiroide, osservando che 
questo trattamento fa dapprima aumentare la desquamazione, poi fa divenire la pelle umida 
e morbida; ma non trova utile di applicare questa cura, non scevra di pericoli, in malattie 
che non sono per loro stesse pericolose. Invece, secondo altri autori (Gorvon Dir, Bat- 
MANNO Squire, Jonn Gorvon, Brooke, Brron-BramweLt, ccc.), la tiroidoterapia darebbe 
nella psoriasi risultati abbastanza buoni. 

Brron-Bramwet afferma di aver traitato con questa cura due casi di lupus vulgaris, 
ottenendo notevole miglioramento. 

GarRrop riferisce che la cura tiroidea nel cretinismo fa molto sperare quando la me- 
lattia non è molto inoltrata; poche speranze si avrebbero invece quando l’infanzia fosse tr 
scorsa. Anche CarmicHagi, Byron-Bramwea_, ecc., curarono casi simili con risultati piutto: 
discreti. 

La tiroidoterapia fu anche usata nel morbo di Basedorr da Canter, PurtMAN, Leicnret. 
STERN e WENDELSTADT; ma non dette loro buoni risultati. Kocnuer somministrando il succo ‘ 
roideo sotto forma pillolare in nn ammalato affetto da morbo di Basepow; osservò che tt. 

i sintomi si aggravarono considerevolmente. Tuttavia Bruns avrebbe osservato quatt 
casi di guarigione di questa malattia in seguito al trattamento tiroideo. 
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La cura del gozzo con la sostanza tiroidea è stata da poco introdotta nella scienza, ma 
ha già dato buoni risultati. 

ReinnoLD, esperimentando recentemente la cura tiroidea sopra alcuni pazzi sofferenti di 
gozzo, osservò che la somministrazione della sostanza ghiandolare, nella dose di gr. 6-7 1/2, 
non esercitava alcuna influenza sulle malattie mentali, mentre riduceva considerevolmente 
le concomitanti tumefazioni della tiroide. In cinque casi vide diminuire lo struma in modo 
rilevante, con una riduzione nella circonferenza del collo da 1. 25 — 4 cm.; in un solo caso, 
e trattavasi di gozzo cistico, non ebbe alcun risultato. Lo stato generale degli infermi non 
subi per tale terapia alcuna influenza nociva; in un solo caso si ebbe diminuzione nel peso 
del corpo. 

Seguirono a queste le esperienze di Bruns che confermarono pienamente i risultati di 
Rewnouv. Egli ebbe completa guarigione in 4 bambini dai 4 ai 12 anni; in 5 casi ebbe ri- 
duzione incompleta; in altri 3 il trattamento riuscì inutile. Il peso del corpo diminuì in cinque 
infermi, durante la cura, da 1/2 ad 1 kgr.; in un sol caso si osservò cefalea, inappetenza, 
frequenza del polso ed una diminuzione di 10 kgr. nel peso dell’individuo. 

Kurrwer esperimentò la stessa cura su 8 casi di gozzo, osservando che lo struma si 
riduce soltanto nei primi otto giorni; continuando ancora il trattamento esso resterebbe 
stazionario. 

Kocner riferisce di aver curato 7 casi di gozzo nella policlinica, somministrando la 
tiroide o sotto forma di sandwich, o sotto forma pillolare. La cura durò cinque settimane e 
ciascun individuo prese in tutto circa 108 grammi di tiroide. In 5 casi si ebbe diminuzione 
notevole del gozzo; nelle altre due inferme, una affetta da gozzo cistico, l’altra da gozzo 
colloideo, la cura non dette esito favorevole. Inoltre applicò il medesimo trattamento a 5 
ammalate della sua clinica; di queste, due ebbero in tutta la cura gr. 220 di sostanza glan- 
dolare, una 202, un’altra 194. Ebbe per risultato 3 casi con esito favorevole; due casi — ri- 
spettivamente di gozzo colloideo e cisto-colloideo — rimasero insensibili e dovettero essere 
operati. Non si riscontrò in nessun paziente diminuzione del peso del corpe, anzi piuttosto 
un leggero accrescimento; non si ebbe nessuna complicanza dannosa; non si osservò nelle 
urine nessun fatto degno di nota. 

Il dottor Pizzini di Milano applicò anch'egli nel gozzo la tiroidoterapia, ottenendo in 7 
ammalati da lui curati, in un caso guarigione quasi completa, in tre diminuzione di 
3-4 em. nella circonferenza del collo, aumento della mobilità, diminuzione della consistenza 
dello struma, in due esito appena sensibile ed in uno — costituito da una forma cistica — 


risultato negativo. 


oe 
Ho avuto anch’io occasione di curare nella regia Clinica chirurgica propedeutica di Pa- 
dova 5 casi di gozzo parenchimatoso a mezzo dell’ingestione di ghiandola tiroide, e siccome 
ho ottenuto in 2 infermi totale scomparsa dello struma e negli altri 8 riduzione notevole, 
credo opportuno di tarne un breve cenno, non desideroso di altro che di portare un mo- 
asto contributo alla statistica tuttora esigua di questo speciale metodo di cura. E mi sia 
cito fin d'ora di tributare i miei più vivi ringraziamenti al mio maestro, prof. Tricomi, 
quale mi ha permesso di occuparmi di questo nuovo metodo terapico. 

I miei cinque casi concernono tutti persone molto giovani — dai 2 ai 12 auni — appar- 
anenti ad una medesima famiglia. Questa affezione morbosa comune fu da loro ereditata 
alla madre, la quale, a quello che lei stessa mi riferì, ebbe sempre fin da giovane il collo 
rosso ed espanso specialmente nelle sue parti laterali; avendola infatti esaminata, con- 
«atai l’esistenza dello struma risultante di due grossi lobi laterali e di uno medio. E giacchè 
> preso a parlare di caratteri ereditari, dirò anche che il padre fu affetto da rachitismo e 
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che un fratello di lui mori di tubercolosi ossea: dal lato materno del pari le notizie anam- 
nestiche hanno rilevato la tubercolosi in famiglia. 


Caso |. — Anna Rubini, di anni 9, da Padova, non ebbe, all'infuori dei comuni esan- 
temi dell’infanzia, altra malattia degna di nota. Da due anni circa la madre si è avveduta 
dello struma e narra che d’allora in poi esso è discretamente aumentato in volume. L’anno 
passato, avendo ricorso ai sussidi dell’arte, fu prescritto all’inferma ioduro potassico per 
uso interno ed una pomata arsenicale da spalmare localmente: questa cura fu continuata 
per lo spazio di due mesi, ma non dette nessun risultato apprezzabile. 

Il giorno 5 marzo viene accolta in Clinica ed ecco quanto si rileva: 

E una bambina mediocremente sviluppata, con scheletro normale, pannicolo adiposo 
piuttosto scarso, muscoli poco sviluppati, mucose visibilmente rosee, colorito della cute nor- 
male, capelli sottili e di color castagno-chiaro, alquanto scarsi nella parte anteriore del 
capo. All’esame della testa, torace ed arti non si riscontra nulla di anormale; i toni del 
cuore sono validi e netti, il numero delle pulsazioni va da 100-106, quello delle respirazioni 
da 26-28. 

La temperatura del corpo si presenta del tutto normale, sia al mattino che alla sera. 
I sensi specifici sono integri, l’intelligenza piuttosto svegliata. Le funzioni digerenti sono 
normali. ; 

All’esame chimico dell’ urina si rileva scarsezza di cloruri e di fosfati. Il peso netto del 
corpo ascende a kgr. 18. 500. 

Il collo si presenta aumentato in volume, piuttosto espanso ai lati e nell’estensione for- 
zata di esso si scorge che tutta la regione anteriore è occupata da una grossa bozza, grande 
quasi mezzo arancio, un po'allungata nel diametro verticale. Alla palpazione si avverte, ai 
lati del laringe, fra questa e gli sternocleido-mastoidei che sono spostati leggermente di 
lato, nella parte destra un lobo lungo circa 5 cm., largo 3; a sinistra invece se ne riscontra 
uno alquanto minore in lunghezza, avente una larghezza presso a poco di 2 cm. Anterior- 
mente esiste il lobo medio della tiroide grande quanto una castagna. Nei movimenti di de- 
glutizione queste masse seguono l’innalzarsi ed abbassarsi delle vie aeree superiori: hanno 
una consistenza duro-elastica e non vi è in nessun punto traccia di fluttuazione. La circon- 
ferenza del collo, presa nel punto di massima sporgenza del tumore, misura centm. 30. 

Fu fatta diagnosi di gozzo parenchimatoso avente un lobo destro maggiore del sinistro 
ed un lobo medio di mediocre sviluppo. La cura fu iniziata il 6 marzo scorso, somministrando 
all’inferma una dose quotidiana di gr. 5 di ghiandola tiroide di vitello o di montone, accura- 
tamente privata della sua capsula, delle piccole zolle adipose e dei muscoli ad essa aderenti. 
La sostanza ghiandolare fu dapprima fatta ingerire, e ciò fu per qualche giorno soltanto, 
leggermente fritta; ma in seguito, sia per evitare qualunque idea, del resto forse priva di 
fondamento, che l’azione terapica fosse in qualche modo attenuata dal calore, sia per distur- 
bare meno gli ammalati, pensai di triturare finamente la tiroide e di somministrarla avvolta 
in cialde. i 

In tal modo iniziata la cura, già alla 10* giornata, dopo l’ingestione, cioè, di gr. 50 di ti- 
roide, si era ottenuta una diminuzione di 3 cm. nella misura della circonferenza del collo. 
Alla 15* somministrazione i tre lobi del gozzo si percepivano di molto impiccoliti e special- 
mente in larghezza, perciò la linea di demarcazione fra l’uno e l’altro appariva molto più 
accentuata: inoltre essi erano divenuti molto più consistenti di quello che non fossero allo 
inizio della cura. La circonferenza del collo segnava a questo punto una diminuzione di 
cm. 4. 

Il numero delle pulsazioni, che prima della cura era di 100-106, raggiunse al 5° giorno un 
minimo di 86, ma risalì poi gradatamente, subendo delle oscillazioni che lo fecero variare 
fra 114 e 140. Le respirazioni erano prima del trattamento in numero di 26-28; in seguito 
oscillarono fra 26 e 34. La temperatura del corpo si mantenne fra i 36°, 9 ei 37°, 5 C, ed 
un giorno solo raggiunse un massimo di 37°, 9 C. 

La cura venne sospesa il 18 aprile e la sostanza tiroidea somministrata fu in tutto l'* 
gr. 180. L’inferma non ebbe mai durante tutto il trattamento alcun disturbo : Je funzior 
digerenti ed escretorie si mantennero del tutto normali; nulla perdette la bambina del su 
brio abituale. 

All’esame del collo risultò notevole diminuzione del lobo rinistro, riduzione del medi 
fino alla grandezza di una mezza nocciuola ed assottigliamento del lobo destro tale da perce 
pirlo quasi sotto una forma fusata. La misura della circonferenza del collo era ridotta ( 
cm. 5, 6; il peso del corpo era diminuito di kgr. 0,500. L’inferma abbandonò l'ospedale . 
24 aprile: negli ultimi giorni si contavano 110 pulsazioni, 24 respirazioni; la temperatur 
ascellare era di 36°, 9 C. al mattino, 37°-37°, 2 C. alla sera. Degno di nota è poi che a cur 
sospesa, dal 18 al 24, lo struma decrebbe ancora, infatti l’ultima misura della circonferen: 
del collo segnò una riduzione totale di cm. 6. 
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Caso Il. — Florindo R., di anni 7, ebbe fin dai primi mesi di vita la nefrite, a 2 anni la 
pertosse che lo tormento per lungo tempo ed in seguito gli esantemi dell'infanzia. Lo struma 
fu avvertito, come nella sorella Anna, soltanto 2 anni or sono, ed anch'egli fu curato col 
medesimo trattamento applicato a quest'ultima e con pari esito infruttuoso. 

un bambino con sviluppo scheletrico non bello ed il suo corpo in molti punti conserva 
ancora le tracce del rachitismo pregresso: cranio voluminoso, doppio ginocchio valgo, 
epifisi ingrossate. Ha muscoli poco sviluppati, scarso pannicolo adiposo, mucose visibili 
rosee, colorito della cute pallido, capelli castagni e con fitto impianto. Cuore e polmoni sono 
normali; pulsazioni da 92-96, respirazioni in numero di 28. La temperatura del corpo è nor- 
male. L'esame dell'addome non rivela nulla di anormale: il bambino ba discreto appetito, 
digerisce bene, urina bene. Vista, olfatto, udito integri. Niente di anormale si riscontra al- 
l'esame chimico dell’urina. Il peso del corpo è di kgr. 16, 600. 

Lo struma è in questo caso molto più sviluppato che nel precedente e nell’estensione 
forzata del collo acquista anteriormente una forma globosa, sulla quale però si disegnano 
abbastanza bene le linee di demarcazione fra i singoli lobi della tiroide. Con la palpazione 
si avverte a destra del laringe una massa di forma quasi ovale che sposta lo sternocleido- 
mastoideo dello stesso lato e che misura nel diametro longitudinale 6 cm. circa e 4 cm. nel 
trasverso. A sinistra invece si percepisce un lobo della medesima forma ovale, ma lungo 
poco più di 3cm., largo 2. Esiste un lobo medio della grandezza all’incirca di una mezza noce, 
che poggia a mo’ di ponte fra i due lobi laterali. La consistenza di tutto lo struma è duro- 
elastica ; in nessun punto si può avvertire fluttuazione di sorta e all’esame stetoscopico non 
si percepisce alcun rumore di soffio. La misura del collo è di cm. 80, 7. 

La diagnosi è di gozzo parenchimaso dei lobi laterali della tiroide e del lobulo di Mala- 
carne. 

Fu incominciata la cura anche in questo infermo col giorno 6 marzo, nelle medesime 
condizioni e modalità del caso precedente. 

Al 10° giorno di cura si era raggiunta già una diminuzione di cm. 3, 7 nella misura della 
circonferenza del collo, riduzione che alla 22° somministrazione ascendeva a cm. 4, 7 e alla 
fine della cura, durata giorni 34, cioè dopo l’ingestione di gr. 180 di sostanza tiroidea era di 
cm. 5, 2. Il numero delle pulsazioni che prima della cura era di circa 92-96, dapprima de- 
crebbe raggiungendo in 4* giornata un minimo di 72, poi aumentò man mano fino ad un 
massimo di 128; non si mantenne però sempre a questa altezza, ma subì notevoli oscilla- 
zioni in meno. Gli atti respiratori prima del trattamento erano in numero di 26-28, in se- 
guito ad esso variarono fra un numero di 24-32; la temperatura non fu mai superiore ai 
37°, 5 C. Il peso del corpo restò presso a poco invariato. 

Dal 18, giorno in cui fu sospesa la cura, al 24 aprile l’infermo decrebbe ancora di cm. 0,5 
nella circonferenza del collo, sicchè all'uscita dall'ospedale la diminuzione totale aveva rag- 
giunto cm. 5, 7. 

Si contavano 96 pulsazioni, 26 respirazioni; la temperatura segnava 27° 3 C. 

Esaminato il collo, si notava riduzione tale del lobo destro da raggiungere appena una 
lunghezza di circa 3 cm. ed una larghezza di cm. 1 1/2, pareva inoltre molto depresso nel 
diametro antero-posteriore; il medio esisteva tuttora, ma si era impiccolito fino alla gran- 
dezza di una piccola mandorla ed era leggermente spostabile i in ogni senso. Del lobo sini- 
stro, per quanto insistentemente ricercato, non si rinveniva alcuna traccia. 


Caso Ill. — Maria R., di anni 4, non ebbe finora nessuna malattia degna di nota. La 
madre si accorse dello struma circa un anno fa, ma non tentò alcuna cura, avendo veduto 
riuscire inutili i tentativi fatti per gli altri due figli. Condusse invece volentieri in clinica la 
piccola inferma non appena si avvide dei buoni risultati ottenuti in poco tempo negli altri 
due suoi bambini « nei quali — sono queste presso a poco le sue parole — si era già veri- 
ficata tale diminuzione nel volume del gozzo che la pistagna della camicia, altre volte stret- 
tamente aderente al collo, era divenuta quasi scollacciata ». 

La bambina ha scheletro regolare, pannicolo adiposo piuttosto abbondante, muscoli di- 
scretamente sviluppati, mucose visibili rosee, cute di colorito normale, capelli castagni 
abbastanza folti. Nulla di notevole all'esame delle singole cavità e dei sensi specifici. Si con- 
tano 98 pulsazioni, 24 respirazioni; la temperatura misura 36,°8 al mattino, 37°-37°, 3 C. 
alla sera. Il peso del corpo ascende a kgr. 11,700. 

All’ispezione si nota che il collo è di un ‘volume superiore al normale e la parte ante- 
riore di esso, tutt'altro che avere la superficie convessa delle forme femminee, è invece 
notevolmente depressa ed espansa ai lati. Alla palpazione si notano, nella sede anatomica 
dei lobi laterali della gh. tiroide, due masse di una forma quasi ovale, che misurano circa 
4 cm. nel diametro longitudinale e 2-2 1/2 cm. nel trasverso; la loro consistenza è duro- 
elastica. Non esiste lobo medio. La circonferenza del collo là dove esso è più espanso mi- 
sura cm. 26. 
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Si fa diagnosi di gozzo parenchimatoso bilobato. 

S’incomincié ad applicare la cura il 16 marzo e, al contrario che nei due casi precedenti, 
sì pensò dapprima di somministrare 5 grammi di sostanza tiroidea ogni 2 giorni e ciò in 
riguardo all’età troppo giovane dell’inferma. In seguito però, avendo veduto che la bambina 
sopportava abbastanza bene anche dosi giornaliere di gr. 5, si continuò senz’altro la som- 
ministrazione allo stesso modo che negli altri due bambini. 

Si notò in questo caso che il giorno appresso alla 3* ingestione di sostanza tiroidea l’in- 
ferma fu colta da vomito, ebbe temperatura elevata fino ad un massimo di 38°, 6 C., polso a 
140, respirazioni in numero di 34. Tutti questi fenomeni cessarono dopo la somministra- 
zione di un purgante oleoso. È probabile che ciò non sia da ascrivere alla cura, ma che 
piuttosto debba ritenersi come risultato di una semplice indigestione, avendo la bambina 
mangiato molte frutta secche portatele dalla madre. Del resto in seguito non si ebbe mai, 
quantunque le dosi di tiroide fossero date quotidianamente e non a giorni alterni, alcun 
fenomeno di questo genere, nè si ebbe mai un altro rialzo di temperatura degno di nota. Le 

ulsazioni prima della cura raggiungevano un numero di circa 98, in seguito a questa oscil- 
arono fra un massimo di 132 ed un minimo di 104. Le respirazioni già in numero di 24, in 
seguito variarono fra 24 e 32. 

In 14* giornata, cioè, dopo l’ingestione di 40 gr. di tiroide, la circonferenza del collo 
aveva subito una diminuzione di cm. 3, 5; alla fine poi della cura tale diminuzione raggiunse 
cm. 5. Il peso del corpo si trovò inferiore di circa 600 grammi. La quantità di tiroide som- 
ministrata era stata in tutto di gr. 110. 

All’esame del collo ogni traccia dello siruma era totalmente scomparsa, per quanto si 
affondassero le dita fra gli sterno-cleido-mastoidei ed il laringe e per quanto si facesse 
estendere il collo alla piccola paziente. 


. | 

Caso IV. — Luigi R., di anni 2, non ebbe mai alcuna malattia. La madre da pochi 
mesi soltanto si avvide dello struma. 

È un bambino ben sviluppato e ben nutrito: non si riscontra all'esame generale nulla di 
anormale. Ha 102 pulsazioni, 32 respirazioni; la temperatura ascellare raggiunge una media 
di 37° C. Il peso del corpo è di kgr. 11. 

Fatto l’esame locale, si rinvengono a destra e a sinistra della laringe due piccole masse 
ovali della lunghezza di circa 3 centimetri e della larghezza di 1-1:2 centimetri, e quali sono 
di una consistenza duro-elastica e s’innalzano ed abbassano nei movimenti di deglutizione. 

Si fa diagnosi di gozzo parenchimatoso bilobato. 

La cura ebbe inizio il 16 marzo e fu eseguita con gli stessi criteri e modalità come nel 
caso precedente. 

In 14 giornata di cura, dopo l’ingestione di gr.40 di tiroide, si riscontrò anche in questo 
caso un notevole decremento nel gozzo, come è giustificato dalla diminuzione di cm. 3,7 
nella misura del giro del collo. Durante la cura il polso subì delle notevoli oscillazioni, da 
un minimo di 108 ad un massimo di 144 ed è da notarsi che salì anche sopra questa cifra, 
raggiungendo un numero di 152 tre giorni dopo sospeso il trattamento. Lc respirazioni in- 
vece si mantennero presso a poco nella stessa frequenza che avevano prima della cura. La 
temperatura fu sempre normale: il massimo raggiunto fu di 37°, 5 C. 

Alla fine della cura, cioè, dopo la somministrazione di gr. 110 di sostanza tiroidea, esa- 
minato il bambino, si trovò che lo struma era totalmente scomparso: il giro del collo se- 
gnava una diminuzione di cm. 5, 2. Il peso del corpo era diminuito di kgr. 0, 800. Il 24 
aprile, all'uscita dall’ospedale il bambino aveva una temperatura di 37°, 1 C.; si contavano 
116 pulsazioni, 24 respirazioni. ° 


Caso V. — Asturio R., di anni 12, fin dall’età di 2 anni fu affetto da enterite catarrale, 
a 5 anni fu colpito da reumatismo articolare, a 7 dagli esantemi e nella convalescenza di 
essi da un nuovo attacco di reumatismo, finalmente qualche anno fa ebbe l'influenza, alla 
quale tennero dietro un’altra volta i soliti dolori reumatici. Pare che il gozzo sia stato os- 
servato per la prima volta circa 2 anni or sono; ma non se ne intraprese alcuna cura. 

All'esame generale si rileva scheletro regolare, se si eccettua un leggiero grado di val 
ghismo nei due ginocchi, pannicolo adiposo scarso, deficiente sviluppo muscolare, mucos 
visibili rose, cute di colorito normale, capelli castagni-scuri abbastanza folti. Con l’esame 
dei polmoni e del cuore non si rileva nulla di anormale; le pulsazioni però hanno una media 
di 94, le respirazioni sono circa 20. Nulla degno di nota si rinviene alla palpazione ed alla 
percussione dei singoli organi contenuti nella cavità addominale. I sensi specifici sono per- 
fettamente integri; l’intelligenza è piuttosto svegliata. L’appetito è discreto, le funzioni di- 
gerenti ed escretorie sono normali; niente di caratteristico è risultato dall’esame chimico 
delle urine. La temperatura ascellare ha una media di 36°,9 C. al mattino, di 37°, 2 alla sera. 
Il peso netto del corpo ascende a kgr. 25, 700. 
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Esaminato il collo, si constata subito che esso ha un volume superiore alla norma e che 
la parte anteriore di esso, invece di avere la solita forma nettamente arrotondata, si pre- 
senta alquanto depressa per l’estendersi, a destra e a sinistra della linea mediana, di due 
masse grandi quanto le due metà di un uovo: la cute del collo che le riveste si puesenta di 
colorito normale. Alla palpazione le masse suddette offrono una consistenza duro-elastica è 
non si percepisce in nessun punto alcun senso di fluttuazione; spingendo le dita verso la 
linea mediana si trova che sono aderenti alle vie aeree superiori, con le quali s’innalzano e 
si abbassano se si fa eseguire all’ammalato un movimento di deglutizione; allo esterno di 
esse si palpano gli sternocleido-mastoidei. La cute che vi passa di sopra è sollevabile in 
he sottili; misurano da 5-6 cm. nel diametro verticale, da 3-4 cm. nel trasverso. 

Si fa diagnosi di gozzo parenchimatoso bilobato. 

La cura di questo ammalato, al contrario che negli altri quattro casi, fu eseguita ambu- 
lantemente ed cbbe inizio il 24 marzo con la somministrazione nel 1° giorno di gr. 7 di 
tiroide preparata nel modo detto altrove e divisa in due pillole. Nei giorni che seguirono -- 
26, 27, 28, 29, 31 marzo — furono fatte ingerire dosi quotidiane di gr. 10, altri 50 grammi 
furono poi somministrati dall’1 all’8 aprile ed un’altra dose di gr. 10 fu somministrata al 12: 
in tutto quindi la sostanza tiroidea fatta ingerire ascese a gr. 117. 

Durante questo tempo il polso, da una media di circa 94 battute, scese da prima fino 
ad 80, poi risali man mano segnando a volte un massimo di 128, a volte un minimo di 110; 
le respirazioni oscillarono fra 24 e 28; la temperatura massima osservata fu di 37°, 5 C., la 
minima di 36°, 9 C. La circonferenza del collo misurata il 4 aprile, cioè, dopo l’ingestione 
di gr. 77 di tiroide era ridotta già di cm. 3, 5. 

Come risulta da quanto fu esposto, la cura fu praticata in questo caso tentando le alte 
dosi, allo scopo di conoscere fino a qual punto si estende la tolleranza per la tiroide negli 
individui affetti da gozzo. Ne derivò che il 12 aprile si dovette sospendere la cura per i gravi 
sintomi di debolezza, di prostrazione che si manifestarono nell’ammalato. Il giorno 15 anzi 
esso fu colto da una leggera lipotimia e dal 17 al 21 non potè abbandonare il letto, avendo 
agli arti inferiori una forma di dolori che avevano molta somiglianza con i dolori reumatici 
sofferti altre volte: guarì in seguito a somministrazione di salicilato di sodio. 

Il 24 aprile però rividi il ragazzo completamente rimesso: era venuto a piede fino al- 
l'ospedale, facendo più di 2 chilometri di strada senza menomamente stancarsi. Il polso 
aveva 98 battute, le respirazioni erano in numero di 22, la temperatura ascellare era di 
37° 1 C. La misura del giro del collo segnava una diminuzione totale di cm. 4. Il peso del 
corpo era diminuito di kgr. 1, 200. ‘ 

Esaminato il collo si trovò che il lobo sinistro si era ridotto in una piccola massa in 
forma fusata, avente circa 2 cm. di lunghezza ed 1 cm. di larghezza; il destro invece aveva 
subito una riduzione minore, aveva infatti un diametro verticale di circa 3 1;2 cm. ed un 
trasverso di 2 cm.: tanto l’uno che l’altro si mostravano molto assottigliati dall’avanti allo 
indietro, tanto da sembrar quasi appiattiti. 
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E difficile, e sarebbe per lo meno prematuro, cercare di emettere alcuna ipotesi intorno 
al meccanismo di azione che la sostanza tiroidea, somministrata per via gastrica, esplica 
nel gozzo ; come del pari arduo sarebbe il volersi spiegare quale sia il principio attivo che 
ne produca l'involuzione. Il fatto, dice Kocuer (1), per cui l'uso interno di questa sostanza 
può in alcuni casi riparare alla mancanza o alla deficienza di secreto tiroideo nell’orga- 
nismo, mentre in altri produce l’involuzione della gh. tiroidea divenuta iperplastica, fa- 
rebbe pensare che una tale iperplasia possa esser dovuta alla scarsezza di secreto glando- 
lare e che quindi l’incipiente gozzo sia il primo stadio della cachessia strumipriva. Questa 
ipotesi sarebbe anche appoggiata dalla opinione di Vircnow, che il gozzo iperplastico deb- 
i riguardare come inizio di uno stato morboso che comprende la cachessia strumipriva 
nisce col cretinismo completo. Tuttavia Kocnex non crede che ciò sia vero. Nell’orga- 
n mo si formerebbe un prodotto di escrezione che sarebbe neutralizzato dalla secrezione 
la gh. tiroidea; ora se in dati casi una tale sostanza tossica, la quale probabilmente si 
f ‘ma nel sistema nervoso stesso, viene per una ragione qualsiasi ad essere aumentata, 
nbra che l'eccitazione abnorme da essa prodotta di certe parti del sistema nervoso possa 








(1) Kocura, Separatabdruck aun dem. Correspondenz Blatt fir. Schweizer. Aerzte, 1895, n. 1. 
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stimolare la gh. tiroide ad elaborare maggior quantità di secreto neutralizzante e quindi a 
divenire iperplasica. Ne viene di conseguenza che si può ovviare alla iperplasia della 
gh. tiroidea introducendo artificialmente nell'organismo, a mezzo della sostanza o succo 
tiroideo, una data quantità di secreto neutraliazante. Nulla si oppone poi all’idea che questa 
sostanza tossica, capace di esagerare l’attività delle cellule della gh. tiroide, possa essere 
introdotta nell'organismo a mezzo dell’acqua potabile. Il gozzo nel suo stadio iniziale sa- 
rebbe adunque l’espressione di un processo curativo, sarebbe lo sforzo fatto dall'organismo 
contro quella sostanza tossica escrementizia che, non neutralizzata, lo porterebbe alla ca- 
chessia strumipriva, al mixedema ed al cretinismo. E se è vero che la malattia di FLasani 
o di Basenow sia dovuta ad una ipersecrezione della tiroide, causata tanto da un’affezione 
primaria della ghiandola che da una lesione del midollo allungato o dell’apparecchio vaso- 
ee motore, si può con questa cura o farne cessare i sintomi o attenuarli, regolando però l’in- 
n gestione di tiroide in modo da non provocare una esagerazione dei fenomeni. Ecco come si 
dovrebbe spiegare la guarigione di quei casi di tale malattia che Bruns altre volte potè | 
osservare. 

Ultimamente Norkine di Kiew (1) è riuscito ad isolare dalla tiroide una sostanza appar- 
tenente al gruppo degli albuminoidi, alla quale ha dato il nome di tiroprotetde. Essa pro- 
a durrebbe negli animali dei disturbi analoghi a quelli della cachessia strumipriva, si decom- 
ees porrebbe lentamente nell’organismo ed eliminandosi con pari lentezza avrebbe un’azione 
cumulativa. Riferisce che, iniettandola in dosì di 2-4 gr. per kgr. di animale negli animali 
ae tiroidectomizzati, essa produce tremori muscolari, convulsioni toniche e cloniche, intensa 
\ o . dispnea e morte in poche ore; negli animali sani invece la morte non avviene che dopo 8-10 
DE giorni, avendo essi presentato prima sintomi di grave prostrazione generale e dimagri- 
| mento notevole. La tiroproteide è dapprima eccitante, poi paralizzante: essa colpisce visi- 
dui bilmente i) sistema nervoso centrale. Le contrazioni cardiache s’indeboliscono e si rallen- 
# ; tano. All’autopsia degli animali da essa avvelenati si rinviene it fegato congestionato, 
| | mentre il corpo tiroide è pallido, anemico, fortemente edematoso. Si sa, continua l’A., dalle 
i esperienze di ReinHoLp, Bruns, Kocngr, che sotto l’influenza del trattamento tiroideo si | 
bi. forma una involuzione nel gozzo colloideo diffuso, in modo che la massa colloide contenuta | 
bi. negli alveoli della glandola sparisce, quasi si fosse decomposta e poi riassorbita in questi 
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pA alveoli medesimi. Ora la sostanza colloide di questi gozzi è equivalente alla tiroproteide e 
2 questa ultima, lungi dall’essere un prodotto di secrezione della glandola, non sarebbe che un 
residuo degli scambi intraorganici. La tiroproteide è quindi, secondo NoTkINE, quel velene che ! 
sì accumula nell’organismo in seguito alla tiroidectomia e che dà origine alla cachessia stream 
aa priva. Questo veleno é distrutto o neutralizzato dal vero prodotto di secrezione della tiroide, 
il quale conterebbe un fermento speciale: un enzima. L’ufficio adunque del corpo tiroide, con- 
sisterebbe nel depurare l’organismo dalla tiroproteide contenuta nel sangue, ad immagazzr 
= narla negli alveoli della glandola, a neutralizzarla e dopo averla resa così inoffensiva rimet- 
i terla in circolazione per le metamorfosi ulteriori. Il morbo di Baszpow sarebbe probabil- 
4 mente dovuto all’enzima tiroideogprodotto in eccesso e parrebbe essere influenzate, come 
i lA. ebbe occasione di convincersene, in un modo molto favorevole con la somuinistraz ie 
} della tiroproteide in piccole dosi. 


+8 
Dai 5 casi di gozzo da me curati con l’ingestione di sostanza tiroidea non mi per fi 
poter trarre delle conclusioni su questo speciale metodo di cura, nè formularne degli app’ * 
zamenti, sia per lo scarso numero delle mie osservazioni che per la novità di un tale tra - 


(1) NorkinE. Semaine Méd. n. 17, 1895. 
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mento, in un tempo in cui la scienza non ha ancora definito quali siano le attribuzioni e le 
funzioni della gh. tiroidea e del auo eventuale secreto, mentre tante opinioni disparate si 
contendono il campo e cercano avere la prevalenza. Mi permetto soltanto di riassumere i 
fatti che nella cura di questi cinque casi ho potuto osservare : , 

La somministrazione di sostanza tiroidea mi dette in generale un esito soddisfacente: 
infatti in 2 infermi potei constatare l’involuzione completa, mentre negli altri 3 ottenni di- 
minuzioni di volume abbastanza notevoli e, cioè, in uno il giro del collo diminuì di cm. 6 
(caso 1), in un altro di cm. 5,7 (caso II), e nell’ultimo di cm. 4 (caso V). Glinfermi da me 
curati erano tutti individui d’una stessa famiglia; la loro età variò dai 2 ai 12 anni, La som- 
ministrazione giornaliera nei primi quattro fu di gr. 5, nell’ultimo, cioè, nel maggiore fu di 
gr. 10, con qualche giorno di sospensione. La quantità totale di sostanza tiroidea sommini- 
strata variò dai 110 ai 180 grammi e la durata della cura variò fra i 19 e i 43 giorni. 

Durante la cura si ebbe in tre casi (I, II, V) dapprima diminuzione e poi aumento nel 
numero delle pulsazioni e degli atti respiratori. 

In ogni infermo la temperatura rimase pressochè inalterata. 

In 4 casi si ebbe diminuzione del peso del corpo (I gr. 600, III gr. 600, IV gr. 800, 
V gr. 1200), in uno restò quasi immutato. 

Ma il breve tempo trascorso dalla cura non mi permette di poter dire se i vantaggi otte- 
muti si manterranno tali 0, nel caso contrario, se la loro durata sarà più o meno breve. 

Padova, 15 maggio 1896. 
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Istituto cHIRUKGICO DELLA R. UniversiTÀ DI Roma 
diretto dal prof. F. DURANTE 


Ascessi da bacterium coli commune 


per il dott. ROBERTO ALESSANDRI, assistente. 


L'azione patogena del bacterium coli commune, dalla sua scoperta fatta nel 1885 da 
Esomenica al giorne d'oggi, è stata studiata con ripetuti esperimenti, e sono stati pubblicati, 
casi svariatissimi di reperto di questo batterio nelle malattie più diverse. 

Per la parte sperimentale riassumo brevemente i risultati più importanti. 

Escnerica lo riteneva come un saprofita puro, riconoscendogli però un certo potere 
patogeno. 

Gli studi di Macarane e Lesace hanno dimostrato, che il bacterium coli commune delle 
eci normali, in dose di 1-2 cme. di cultura in brodo, è raramente mortale pei conigli e le 

avie. Invece, iniettandone nelle vene grandi quantità, si hanno disturbi diarroici, paralisi 
morte. 

Gicsert e Lion ottennero nei conigli una paralisi lenta, progressiva, e dopo morte po- 

wono dimostrare una vera poliomielite lombare. 

Gisert, iniettando nelle vene dei conigli quantità piccole, ma ripetute, ha ottenuto tre 
tadi di alterazione caratterizzati successivamente da paralisi, spasmi clonici e convulsioni 
etaniche. 
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Rook, coi soli prodotti tossici solubili del bactertum coli commune, sulle rane ha avuto 
gli stessi stadì successivi, di paresi prima e di ipereccitabilità poi, con uno stadio paralitico 
finale. 

Questi prodotti, che devono formarsi anche nell'organismo, secondo Rocer e Dar.ine, 
possono spiegare molti disturbi, talora passeggeri, talora gravi, e che per solito si com- 
prendono col nome di fenomeni uremici. 


* 
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Per quello che si riferisce alle osservazioni cliniche, il colobatterio in questi ultimi anni 
è stato trovato in processi patologici diversissimi. In tutte le varie forme di enterite, nelle 
appendiciti, nelle peritoniti da perforazione, nelle malattie più varie del tratto urinario, 
nelle polmoniti lobari e bronco-polmoniti secondarie a tifoide, nell’endocardite sulle valvole 


del cuore, nel liquido cerebro-spinale in casi di meningite, nell’essudato in casi di salpingiti - 


cd endometriti. | 

Infine, Wivat e Duncern riportano casi di femmone da bacterium coli commune, Morse 
c von Prangug di setticemia puerperale, Criari e MargaryccI di enfisema cangrenoso. 

Una delle sue qualità biologiche meglio accertate è il potere piogeno. 

Già EscHerica l’aveva dimostrato come azione locale di inoculazioni del batterio nel sot- 
tocutanco delle cavie. Sperimentatori successivi lo confermarono. 

Inolure ormai sono state pubblicate numerose osservazioni di reperto del colobatterio, ora 
in cultura pura, ora associato ad altri microrganismi, in processi suppurativi molto diversi 
per la sede e per la natura della lesione. 

Mi limiterò a ricordare anzitutto le angiocoliti e colecistiti suppurative. CHarrin e Roger 
riprodussero anche la lesione sperimentalmenje in un coniglio, iniettando nel coledoco una 
coltura di bacterium coli presa da un caso di angiocolite. 

Fu riscontrato pure spesso negli ascessi epatici e nelle cisti d’echinococco del fegato 
suppurate. 

Riscontrato molte volte e studiato bene ne è stato il potere piogeno nelle affezioni degli 
organi urinari. 

In ascessi semplici i reperti non sono molto numerosi. Più frequente è negli ascessi acuti 


‘ e cronici della regione anale. MuscatELLO lo trovò in un ascesso del cavo ischio-rettale se- 


condario a proctite ulcerosa, e produsse un ascesso simile per inoculazione in una cavia. 

Importante è il caso di TaveL, in cui in un'operazione di gozzo, dopo cicatrizzata la 
ferita cutanca, all’ottava giornata si ebbe un ascesso, da cui isolò il bacterium coli com- 
quune in coltura pura. L’infermo al terzo giorno dall'operazione era stato colpito da diarrea 
putrida. 

Mur 

Del resto, le opinioni non sono concordi, e i risultati non accettati da tutti ugualmente. 

In un ascesso del fegato Ven.Lon e Taye, ad un primo esame del pus, lo trovarono per- 
fettamente sterile; trovarono invece il bactertum coli commune in coltura pura dopo: 
mese; non credono quindi che esso ne fosse la causa, ma che la sua presenza sia dovi 
ad un’immigrazione secondaria, simile all'invasione, che si osserva sempre post mort 
in tutti gli organi, specialmente quando esiste qualche lesione intestinale. . 

Similmente Harrmuanx e Lierrrinc, che hanno pubblicato uno studio molto accurato s 
l'argomento, specialmente sugli ascessi, tendono ad ammettere, che la presenza di que 


bacillo è dovuta per lo più ad infezione secondaria, mentre la lesione primitiva è data 
bacillo della tubercolosi o dai comuni piogeni. 
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Infine, per non prolungarmi troppo, mi basterà accennare soltanto all’incertezza che 
regna ancora in batteriologia, sull’identità del colobatterio con altri microrganismi, alcuni 
dei quali con potere piogeno riconosciuto. 

Cossevesat distingue tre specie di bactertum colt commune. Pansini, D'Urso e RENAULT 
cinque; Krrasaro infine ne ha isolate quindici specie. 

DarLine enumera i microrganismi, che sono identici o molto prossimi al colobatterio; 
e sono: 


1° Il bacillo di ExmerIcH, trovato nelle deiezioni dei colerosi a Napoli ; 
2° Il comma-bacillo di Bucunar ; 

3° Il bacillo di BrigGER ; 

4° Il bacillus pyogenes foetidus di Passer ; 

5° Il batterio piogeno urinario di Cuapo 0 ALBARRAN ; 

6° Il batterio dell'enterite di GARTNER; 

7° I) batterio della dissenteria di Cuantemesse e Wipak ; 

8° Il batterio dell’endocardite di GiLsert, Lyon e WricHseLBAUM. 


* 
x * 


Mi è sembrato quindi non privo di interesse comunicare il caso seguente, occorso que- 
st’anno nella nostra Clinica: 


Gandilli Antonia, romana, donna di casa, di 50 anni, maritata, entra in Clinica il 7 no- 
vembre per un’affezione a carico della metà destra dell’addome. 

Nulla di ereditario; nulla d’importante nell’anamnesi remota. 

Per la prossima, racconta, che nell'agosto cominciò ad avvertire dolore nella fossa iliaca 
destra, che le durò qualche tempo, e scemò a poco a poco in seguito all’applicazione di san- 
guisughe e d’impiastri. Poco dopo, però, nel settembre, il dolore ricomparve più in alto 
nella regione laterale destra dell'addome, e rimase a lungo stazionario, finchè vi si unì una 
evidente tumefazione, che andò lentamente crescendo fino al momento dell’esame. 

Assicura di aver avuto al tempo dei primi disturbi abbondanti scariche diarroiche, ma 
poi la defecazione è ridiventata normale. i 

Presentatasi una prima volta all’ambulatorio, mostrava manifesti i segni di un’affezione 
a carico della parete addominale destra, ma senza note spiccate di flogosi, non arrossa- 
mento, non aumento di temperatura locale. Assicurava di non aver mai avuto febbre. 

Ritornata nuovamente dopo quattro giorni ed accettata in Clinica, il quadro era notevol- 
mente cambiato. Nella metà destra dell'addome presentavasi una tumefazione estesa ed 
appiattita, che mostrava nel centro una zona di arrossamento tendente al bluastro; la tem- 
peratura della pelle era evidentemente aumentata, la pelle stessa in corrispondenza del 
punto arrossato era aderente ed edematosa; esisteva dolore .alla pressione. La palpazione 
profonda dava un’area tumefatta del volume di una testa di fanciullo, di forma appiattita a 
focaccia, a limiti non netti, spostabile abbastanza bene colla parete addominale. La consi- 
stenza variava da molle elastica inferiormente a molle pastosa nella parte superiore, mentre 
nella zona arrossata mostrava un’evidente fluttuazione. La percussione sul centro della 
tumefazione, nel punto in cui la fluttuazione era più manifesta era evidentemente timpa- 
nitica. 

L’esame degli altri organi e regioni negativo. 

Il 13 novembre con un’incisione longitudinale venne incisa la parete addominale; si ebbe 
fuoriuscita di abbondante quantità di pus verdastro, fetidissimo, con sviluppo di gas. Esi- 
steva un cavo sopra l’aponeurosi del grande obliquo, che in un punto era perforata per una 
estensione all’incirca di un pezzo da due soldi; al di sotto esisteva un altro cavo maggiore 
ripieno di pus della stessa natura e traversato da varie lacinie fibrose. Non si rinvenne co- 
municazione di sorta coll’intestino. 

Largo lavaggio - tamponamento. 

Il cavo ascessuale, medicato giornalmente, andò rapidamente granulando e restringen- 
uosi, finchè, quando l’inferma lasciò la Clinica il 9 dicembre, era rimasta solo una piaga 
superficiale ben granulante; ed ora (23 dicembre) è cicatrizzata completamente. 

Del pus raccolto in primo tempo in una provetta sterilizzata furono fatte piastre in ge- 
latina. 
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Queste al terzo giorno mostrarono lo sviluppo di colonie, alcune superficiali, altre pro- 
fonde, nessuna però fondente la gelatina. Le profonde si mostrano al microscopio irregolari, 
bruno-oscure, stratificate concentricamente. Le superficiali sono gialle nel mezzo a bordi 
dentati. La colorazione col metodo di Grarmmnon riesce; un preparato colorato colla fucsina 
carbolica mostra bacilli piccoli, molto corti, con estremi arrotondati, variamente aggrup- 
pati. Infissioni fatte in gelatina danno sviluppo specialmente in superficie; anche lungo I'in- 
nesto vi sono masse granulose, non fondenti. L'esame in goccia pendente mostra, che i 
batteri sono immobili; solo esaminandoli attentamente si nota un lento movimento oscilla- 
torio simile al browniano. 

Un’infissione fatta in latte, lo fa coagulare dopo propia ore. 

Le culture in gelatina con ‘glucosio danno sviluppo di 

I reperti furono perfettamente identici tanto per le colonie profonde quanto per le super- 
ficiali, isolate dalle piastre. 

Dall’insieme dei caratteri morfologici accennati si rese. manifesto aversi a fare col 
bacterium coli commune in coltura pura. 





oe 

Una questione importante é nel nostro caso il modo con cui il bacterium coli pervenne 
nella parete addominale in guisa da produrre l’ascesso. 

Data la sede, appare chiaro, che con ogni propabilità dobbiamo escludere In via d’infe- 
zione generale, ed ammettere invece, che l'emigrazione del bacterium dovette avvenire 
direttamente dall'intestino, immediatamente sottostante. 

Ma in quali condizioni e per quale meccanismo? Dal lavoro accuratissimo e completo di 
Macarone e Lesang sappiamo, che non è vera l’affermazione di Escwericn che il bacterium 
coli commune estratto dalle feci normali possegga potere patogeno. I suddetti autori infatti 
vengono alla conclusione, che il bacterium coli commune delle feci normali non deve consi- 
derarsi virulento. 

GiLserT e Girone, e Giteert e Lyon concludono pure che il bacterium coli isolato in 
condizioni patologiche dell'intestino è molto più virulento. Le colture più attive si otter- 
rebbero, secondo i ricordati autori, dai casi di colera infantile. 

In questi casi l’azione è spiccatamente setticoemica; quelle invece ottenute da processi 
suppurativi, come ascessi ischio-rettali, angiocoliti e colecistiti suppurative sono meno viru- 
lente e l'azione è semplicemente piogena; nei mezzi artificiali di cultura la virulenza si 
attenua, e anche le forme più gravi passano man mano pel potere semplicemente piogeno, 
e infine divengono innocue, 

Negli stati patologici dell'intestino questo batterio prende la prevalenza sugli altri, in 
modo da rappresentare spesso da solo la flora intestinale, e nello stesso tempo acquista una 
virulenza variabile secondo i casi. 

Husppe e Wyss lo trovarono in coltura pura in casi di cholera nostras. 

GiuserT, Girone, Netter, Lesage ed altri molti lo hanno pure trovato in varie forme di 
enteriti, specialmente nelle diarree coleriformi dei bambini, per lo più solo, talora associato 
col bacillo di FriepLiNDER, collo stafilococco piogene aureo, ecc. Per la gravità i casi vanno 
dalla semplice diarrea estiva ai casi più gravi coleriformi. Inoltre GiLseRT e Girone ebbero 
sintomi colerici nelle cavie, introducendo nello stomaco 2 sc. e 1/2 di una coltura in brod 
di 24 h, ottenuta da cholera nostras. 

Dartinc per spiegare queste varietà d’azione del bacterium coli commune enumer 
varie ipotesi, che riassumo : 

1. Il bacterium coli commune per condizioni ignote assume una virulenza che non pot 
siede normalmente. 

2, Il bacterium coli commune normale può avere una virulenza limitata, che può espli- 
carsi solo coll’aiuto dell’irritazione di materiali in decomposizione entro l'intestino. 
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3. Può la vegetazione del bacterium coli commune esser favorita da certi generi di ali- 
mentazione, e l’aumentata quantità di toxine irritare la mucosa intestinale. 

4. Vi possono essere altri bacilli, non ordinari abitatori dell'intestino e simili al bacte- 
rium coli pei caratteri morfologici, ma più virulenti, e che possono esplicare la loro azione, 
quando vengano accidentalmente ingeriti. 

5. Infine possono esservi organismi virulenti nell’intestino, che non crescono coi mezzi 
ordinari di cultura, e quindi sfuggono all'osservazione. | 

Di queste ipotesi le più probabili sembrano essere la seconda e la terza, che cioè il 
bacterium coli commune di virulenza limitata in condizioni intestinali normali, possa 
aumentare di quantità per date alimentazioni o per irritazione di materiali . decomposti, e 
l’aumentata quantità di toxine irritare la mucosa intestinale, permettendo al bacterium coli 
di esplicare ulteriormente la sua virulenza. 

E gli esperimenti di Gi.seRT e Roger sulle toxine del bacterium coli commune e il lavoro 
di Barsacct sulla peritonite da perforazione sembrano infatti convalidare questa opinione. 

Le osservazioni di GiLserT e Rooer le ho già uccennate di volo, e non credo potermi 
estendere di più. . . 

Baruacct, fra le altre conclusioni importanti cui giunge, ha trovato — confermando i 
risultati di LarurLLe — che l’iniezione intraperitoneale di colture pure in liquidi non irri- 
tanti, come il brodo o la soluzione normale di NaCl, non ha effetto meno che per quantità 
molto grandi; mentre il bacillo coltivato su feci sterilizzate e poi iniettato, dà senza ecce- 








zione peritonite. 
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Nella nostra inferma i primi disturbi apparsi nel cuore dell’estate (agosto) furono ap- 
punto irregolarità nella funzione intestinale (diarrea) e dolore nella regione dell’appendice. 

L'appendicite acuta è stata varie volte dimostrata occasionata dal bacterium coli 
commune. : 

HovexryL ne ha pubblicati quattro casi in cui il processo era limitato al lume dell’ap- 
pendice, e in tutti i quali l'esame batteriologico gli dette solo il bacterium coli commune. 

Dartino ne riporta altri quattro, del tutto simili, in tre dei quali ottenne colture pure 
di colobatterio; mentre nel quarto trovò un bacillo curioso, non patogeno, simile a quello 
di Zopr. 

Tenendo conto di tutte le osservazioni riportate di sopra possiamo logicamente stabi- 
lire, che il bacterium coli commune nel nostro caso è provenuto dall’intestino, dove acquistò 
una virulenza maggiore del normale, probabilmente per intasamento fecale nell’appendice 
o per altra causa simile e per i disturbi intestinali concomitanti, manifestatisi collo stato 
diarroico accusato dall’inferma. 

oe 

Un'altra nota clinica, che mi sembra anche molto interessante, e come caratteristica 
per l’azione piogena del colobatterio, è il decorso subdolo c lento dell’ascesso, almeno in 
1 \pporto cogli ascessi acuti dai comuni piogeni. 

Quattro giorni prima del suo ingresso in Clinica, quando l’inferma fu da noi veduta per 
] prima volta, i sintomi flogistici erano in essa assai poco evidenti, tanto da non permettere 
1 a diagnosi di natura precisa. 

La temperatura stessa non doveva aver subito elevazioni notevoli, dacché erano com- 
] etamente sfuggite all’inferma e ai suoi parenti. 

Questo fatto mi rammenta un’altra inferma operata l'anno scorso nella nostra Clinica, 
i cui ciò fu molto evidente. 
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Il caso ricorda molto davvicino quello descritto da Taver e che ho ricordato in prin- 
di cipio di questa breve nota. 

Lo riassumo brevemente, essendo stato per la lesione tubercolare dell'intestino e per 
l'operazione eseguita, già comunicato dal prof. Durance all'Accademia medica di Roma. 


Cerasa Marianna, d’anni 43, da Cori, entra in Clinica per un'infermità, che fa risalire 
soltanto a quattro mesi indietro, epoca in cui ebbe dei dolori colici violenti, localizzati spe- 
cialmente alla fossa iliaca destra, dove poi rimasero fissi, sebbene molto più miti. Solo in 
questi ultimi tempi ha avuto diarrea profusa. 

L’ispezione non dà che un lieve rigonfiamento del quadrante inferiore destro dell’ad- 
ni dome. La palpazione profonda nella regione iliaca destra fa avvertire una tumefazione del 
“4 volume all’incirca di un cedro, di forma elittica, disposta obliquamente dall’alto al basso e 
i dall'esterno all’interno, di consistenza duro-fibrosa, a superficie irregolare, lobata. E mo- 
bile, ma in un grado appena apprezzabile; è discretamente dolorosa. 

Esistono gangli ingorgati nella regione inguinale tanto a destra che a sinistra. 

La percussione è timpanica ridotta nella metà superiore dell’intumescenza, ottusa nella 
inferiore. 

L’esame ginecologico non dà nulla a carico dell'utero. Nel fornice destro si percepisce 
il corpo descritto duro-elastico, non spostabile, a superficie irregolare, molto dolente. 
ae Lo stato generale è discreto; vi è però diarrea abituale. La temperatura si elevava talora 
ae | la sera sino a 38°. 5. 

“a : Fu fatta diagnosi o di sarcoma delle glandole pelviche, o di tiflite e peritiflite di natura 
Bi incerta. L’inferma fu operata il 25 aprile dell'anno scorso. Si trovò una neoformazione, che 
eee, poi si dimostrò tubercolare, che aveva coinvolto parte del colon trasverso e del tenue, e 
ZE parte dei muscoli della parete; convenne fare una doppia resezione intestinale, suturando 
= poi fra loro i capi recisi del tenue e del colon trasverso. La ferita delle pareti fu riunita 
<A per prima. 

“PD Il decorso post-operativo fu soddisfacente, La temperatura si mantenne costantemente 
‘E | normale; 1 disturbi diarroici però ricomparvero dopo il 4" giorno e si mantennero ostinati. 
ee Al nono giorno, tolta la medicatura, si trovò la ferita cutanea perfettamente guarita di 
“o prima intenzione, senza alcuna traccia di reazione. Ma in dodicesima giornata, precedendo 
VE | elevazione di temperatura e dolore locale, si manifestò un ascesso fetido del tessuto cellulo 
SE adiposo sottocutaneo, che venne aperto ampiamente all’esterno, e che guarì rapidamente. 
, Colture fatte col pus raccolto mostrarono anche in questo caso il bactertum coli commune 
wee in coltura pura. 
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Macrosomia parziale congenita del. piede. 
Amputazione osteoplastica alla Pirogoff 


pel dottor GASPARE D’ URSO 


COADIUTONE E LIBERO DOCENTE DI PATOLOGIA E CLINICA CHIRURGICA PROPEDEUTICA 


Comunicazione fatta al IX Congresso della Società Italiana di chirurgia 
e all’ XI Congresso medico internazionale 


La ragione di questa mia nota sta nella opportunità, che ho avuto, di 
eseguire un esame anatomico diligente ed una ricerca istologica completa sul 
segmento di arto così difformato da richiedere l’amputazione. La possibilità 
di un esame anatomico ed istologico nello sviluppo gigantesco congenito non 
si presenta di frequente, giacchè non sempre la malformazione richiede la 
Aemolizione della parte; e d'altro canto la patogenesi della deformità non 

ssendo chiarita, è noî solo giustificata ma desidersbile la ricerca anatomica 
1 istologica di tutti i casi, che ne danno la opportunità, per l'incremento 
lel materiale scientifico esistente nella letteratura, sulla base del quale può 
rolgersi la dottrina patogenica. ’ 

Le fotografie dell’infermo prima dell’operazione e a guarigione com- 
ileta (fig. I, II, III) mi dànno l’agio di esser breve nella esposizione della 
toria morbosa. 
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Storia clinica (1). — P. C. di anni 22, calzolaio; infezione febbrile all’età di 14 anni, 
probabilmente di natura malarica, della durata di 6 mesi. Non. infezioni veneree, non i 
manifestazioni riferibili a sifilide. Ha fratelli e sorelle che non presentano alcun vizio 
di conformazione congenito; la madre non ha generato mostruosità. Presenta un rile- 
vante aumento di volume parziale del piede destro, iniziatosi fin dalla nascita e pro- 
gredito gradatamente con lo sviluppo del suo organismo, senza che a qualsiasi periodo 
della sua vita sia stato accompagnato da sintomi tumultuarî di natura infiammatoria. 
Il ginocchio corrispondente è deviato all’in- 
dentro, e la mole del piede impaccia talmente 
la deambulazione che l’infermo chiede di 
esserne liberato. 

La metà interna del piede — alluce e se- 
condo dito con la corrispondente sezione 
del metatarso e in minor grado anche del 
tarso — si presenta sviluppata in proporzioni 
gigantesche con sufficiente conservazione 
dell'armonia delle parti. Le tre ultime dita 
é alquanto alterate nella loro ‘conformazione 
DL e disposizione, ma di volume pressochè normale, sono situate al margine esterno della 
I base del secondo dito straordinariamente voluminoso, e si continuano con la corrispon- 

dente sezione del metatarso, del tarso e con la regione esterna ‘del collo del piede, le 
quali sono di volume e conformazione nor- 
A male. L'aumento di volume dell’alluce e 
oy secondo dito riguarda tutte le dimensioni, 
più rilevante apparisce però l'aumento di 
spessore delle prime due dita, alla loro 
base specialmente, dove è più culminante, 
e nella sezione corrispondente del dorso 
del piede, mentre indietro esso si va sper- 
dendo gradatamente e si arresta a tre 
L dita trasverse dalla interlinea articolare 
tibio-perone-astragalea: indietro ed in fuori ; ; 

di una linea che dalla testa del 5° meta- era 
tarseo va al punto medio della linea intermalleolare, il dorso del piede ha volume e 
conformazione normale. Sul margine interno del piede l'aumento di volume moderandosi 
gradatamente arriva fino al margine posteriore del malleolo interno; regione corrispondente 
alla grossa tuberosità del calcagno di volume normale. 
Nella pianta l'aumento di volume, gradatamente decre- 
scente verso il margine esterno e la regione calcanea, può 
essere delimitato da una linea obliqua che dalla testa del 
5° metatarseo si termina alla parte media del margine in- 
terno del calcagno; la porzione della pianta che resta in- 
dietro di questa linea ha dimensioni e conformazione normali. 

La regione articolare del collo del piede è slargata, con 
un diametro trasversale che si può calcolare a una volt 





Fig. 1. Fotografia degli arti inferiori dell’ infermo 
prima dell'operazione 














Fig. III. Fotog. degli arti Inferiori 
dell'infermo dopo la guarigione 


e mezza quello del lato sano. La gamba destra è legge 
mente difformata, ha conformazione quasi cilindrica, po 





assottigliata al di sopra dei malleoli e con polpaccio poco rilevato: la configurazio 
I. È della tibia e specialmente Ta sua cresta non si rivelano come in una gamba normale all 
| (1) L'infermo è stato accolto è da me operato nel riparto uomini della Clinica chirurgicap = 
I pedeutica di Napoli, e debbo alla benevolenza del mio maestro prof. D'Axrosa ed ai suoi au» 


revoli consigli ed aiuti lo studio del caso, l'atto operativo e la ricerca anatomica ed istologic: 
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ispezione per l’ispessimento delle parti molli. Nel decubito dorsale la gamba è ruotata 
all’esterno, e questa rotazione è spinta al massimo grado dal peso del piede, che in 
questa posizione l’infermo poggia sul piano del letto per il suo margine esterna; il suo 
estremo inferiore è inoltre deviato infuori, come nel valghismo del ginocchio; |’ arto infe- 
riore di destra è apparentemente allungato, giacchè il calcagno del lato sinistro a piedi 
ravvicinati corrisponde al malleolo interno destro. | | 


L’alluce è, dal punto di vista della anatomia delle forme, abbastanza artisticamente 


conformato, con marcato solco interfalangeo e slargamento dello estremo ungueale della 
13 falange, in modo che può benissimo considerarsi come l’alluce di una statua di gran- 
dezza più volte il naturale. L’unghia voluminosa e regolarmente impiantata, con un dia- 
metro trasversale di cm. 4.5 di contro ad uno spessore di cm. 1.5, non raggiunge 
l'apice del dito, e nel suo margine libero dimostra una struttura lamellare regolarmente 
stratificata che ricorda quella delle valve dell’ostrica. Quest’unghia ha una età di tre 
anni, giacchè tre anni fa l'unghia, si è a poco per volta distaccata a frammenti. La 
cute che riveste l’ alluce è di aspetto normale, spessa, non spostabile nè sollevabile in 
pliche: sulla faccia interna della seconda falange ha l’aspetto della pelle di squalo, con 
numerose papille acuminate, piccole, di grandezza uniforme, ad apice cornificato; mentre 
sulla faccia dorsale della 12 falange presenta una chiazza di Ichthyosts hystrix, di una 
estensione quasi eguale a quella dell’ unghia e disposta parallelamente a questa. 

Il secondo dito invece ha una conformazione cilindrica senza rigonfiamenti articolari 
e senza strozzamenti diafisarii accennati. La cute presenta larghe squame epidermoidali 
nella faccia che guarda |’ alluce. 

L’ unghia, irregolare, fatta da due bernoccoli laterali di sostanza ungueale riuniti da 
un sottile ponte, si disgrega facilmente. Quattro mesi prima si era distaccata da quel 
sito un’unghia a struttura lamellare e ripiegata ad artiglio. 

Il quarto e quinto dito, alquanto più piccoli di quelli del piede sinistro, sono ad- 
dossati l’uno all’altro in forzata flessione e rotazione interna, mentre il terzo dito, tozzo; 
del volume del pollice dello stesso individuo, è lussato in fuori in modo da accavallare 
le due ultime dita, che esso ricopre con la sua faccia esterna, mentre la sua faccia dor- 
sale, con un’unghia lunga e spessa, guarda direttamente indentro, di contro la superficie 
dorsale del metatarso corrispondente. 

La cute del dorso e della pianta del piede è di aspetto normale; al dorso è anche 
sollevabile in pliche, alla pianta ed al margine interno è ispessita e poco o nulla spo- 
stabile sul piano sottostante. Il connettivo cellulo-adiposo sottocutaneo è fortemente 
aumentato di spessore, specialmente alla regione metatarsea corrispondente alle due 
prime dita, e in mezzo a questo spesso piano lipomatoso non circoscritto nè limitato 
(lipomatosi diffusa) la palpazione rileva delle zolle grosse quanto una noce o una nocella, 
più consistenti e circoscritte. Se ne riscontrano due in corrispondenza del 2° metatarseo, 
che ricordano i caratteri fisici dei ganglii. Al margine interno del piede e alla pianta 
il tessuto cellulo-adiposo, aumentato di spessore, pare trattenuto in una trama fibrosa, 
fitta e resistente. 

I tendini del dorso del piede non presentano alcuna modificazione di volume ri- 
levabile. i | 

Le ossa, per quanto è dato di esplorarle attraverso lo spesso strato di tessuto adi- 
poso, sono allungate ed ingrossate in corrispondenza della regione del piede, che ha forme 
gigantesche. Questo ingrossamento delle ossa riguarda il primo metatarseo e le due fa- 
angi dell’alluce; il metatarseo del secondo dito in grado minore di quello del primo 
tla sua testa oltrepassa di cm. 4 l’apice del quinto dito) e le tre falangi corrispondenti. 
TI calcagno ed il cuboide non sono modificati nel loro volume come non sono aumentate 
“i spessore le parti molli che li ricoprono. Non è possibile rilevare modificazione di vo- 
ame dello astragalo, scafoide e dei cuneiformi a causa dello spessore delle parti molli 
soprastanti. Il perone non presenta alcuna modificazione di volume. L’estremo inferiore 
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della tibia è un po’ ingrossato come risulta dal paragone col lato opposto: questo in- 


. ggossamento però è di un grado minore di quello che apparisce alla ispezione, perchè 


le parti molli al disopra del malleolo interno sono ispessite. La ‘diafisi tibiale e la sua 
epifisi non presentano aumento di spessore; la difficoltà di rilevare la sporgenza della 
sua cresta dipende dal maggiore spessore della cute e del connettivo adiposo sottocu- 


taneo che la ricoprono. Sulla faccia anterioré, interna ed esterna della gamba la cute 


è più spessa del normale, e il pannicolo adiposo sottocutaneo più alto e più fitto da 
tre dita trasverse al disotto della tuberosità anteriore in giù. Normali la cute e il con- 
nettivo sottocutaneo sulla faccia posteriore della gamba. La massa muscolare del pol- 
paccio è meno sviluppata di quella del lato sinistro. 

. La coscia destra non presenta modificazioni di volume in paragone con quella si- 
nistra. Non vi è aumento di lunghezza nè ingrossamento del femore giusta i dati forniti 
dalla misurazione. Il condilo interno è più sporgente in avanti, causa la rotazione esterna 
dell’arto e scende ad un livello più basso del condilo esterno, fatto che dà ragione del 
grado non molto rilevante di valghismo patologico. A ginocchia ravvicinate il malleolo in- 
terno dell’arto sinistro dista cm. 7 dal punto corrispondente della faccia interna della gamba 
destra. La linea retta che dal centro della testa femorale va alla parte media della linea in- 
termalleolare corrisponde a cm. 5.5 all'infuori del centro della base dél ginocchio destro. 

Le misurazioni comparative dei diversi segmenti degli arti inferiori diedero il se- 
guente risultato :. 

Dall’apice del gran trocantere al tubercolo del condilo esterno del femore cm. 41 
a destra e cm. 40 a sinistra; . 

Dal margine articolare del condilo esterno della tibia all’apice del malleolo esterno 
cm. 43 a destra e cm. 39 a sinistra; 

Dal margine articolare del condilo esterno della tibia al piano di sostegno della 
pianta del piede (nella posizione semiflessa della gamba sulla coscia) cm. 48 a destra 
e cm. 44 a sinistra; 

Dal margine articolare del condilo interno della tibia all'apice del malleolo interno 
cm. 41 a destra e cm. 37 a sinistra; 

Dalla superficie posteriore della regione del calcagno alla punta dell’alluce cm. 36 
a destra e cm. 24.5 a sinistra; 

Dalla superficie posteriore della regione calcanea all’apice del'5° dito (a destra) 
cm. 18; 

Dalla superficie posteriore della regione del calcagno all’apice del 2° dito del 
piede (a destra) cm. 33.5; 

Circonferenza dell’ultima falange dell’alluce immediatamente indietro dell’unghia 
cm. 21.5 (a destra); 

Circonferenza del 2° dito allo stesso punto della precedente misura cm. 15; 

La circonferenza dell’alluce alla sua radice è di cm. 83.5; 

Il margine interno del piede misura uno spessore massimo di cm. 16; 

Normali i movimenti Attivi di -flessione ed estensione del piede. Normali i movi- 
menti attivi di flessione ed estensione dell’alluce e del 2° dito del piede destro; limitati 
quelli delle due ultime dita; il 3° dito nella sua articolazione metatarso-falangea è mo- 
bile in tutti i sensi e i suoi movimenti attivi si riducono a una leggiera oscillazione 
laterale (flessione plantare); limitati i movimenti attivi di adduzione, abduzione, rc - 
zione esterna, rotazione interna e circumduzione del piede: passivamente questi me - 
menti sono possibili per una escursione più estesa. 

Nella stazione eretta il bacino è leggermente rotato nel suo asse antero-posteri e 
con sollevamento della metà destra; nel tronco, leggiero grado di scoliosi lombare n 
convessità a destra; l’arto inferiore in rotazione esterna; la coscia in leggiera semif + 
sione sul bacino e la gamba sulla coscia; il margine interno del piede destro in d » 
zione perpendicolare su quello del piede sinistro. 
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La tibiale posteriore di destra ha un polso più ampio di quella di sinistra; la pul- 
sazione della pedidia a destra non è percepibile alla palpazione, lo spessore delle parti 
molli della regione che essa percorre è più rilevante del normale. 

La conformazione scheletrica del resto del corpo è normale, e lo sviluppo vantag- 
gioso; nutrizione buona, sistema ghiandolare linfatico normale; nessuna stimmate di 
manifestazioni sifilitiche. Esame obbiettivo e funzionale degli organi interni completa- 
mente negativo. L’esame urologico non rivela alcuna nota morbosa. Temperatura nor- 
male. Emometro di Fresca 80. 

I dati anamnestici e le note fornite dall'esame obbiettivo e funzionale della parte 
conducevano direttamente e sicuramente alla diagnosi di macrosomia congenita parziale 
del piede. La natura congenita della affezione, lo sviluppo continuo e progressivo della 
parte nella vita estrauterina, l’assenza di ascessi di carattere infiammatorio ripetentisi 
ad intervalli nei tessuti ed organi sede di così rilevante aumento di volume, la limita- 
zione precisa e netta delle alterazioni ad una sezione del piede senza graduale compar- 
tecipazione delle parti contigue, la proporzionale compartecipazione delle ossa alla iper- 
trofia delle parti molli, la conservazione completa, artistica, delle proporzioni delle singole 
parti della sezione ipertrofica, l'assenza delle caratteristiche lesioni della cute e delle 
parti molli sottostanti in un collo sviluppo preponderante del tessuto adiposo sottocu- 
teaneo, fino al punto da dare sul dorso del 1° e 2° metatarseo quasi l'apparenza di un 
lipoma circoscritto, erano tanti criteri che escludevano immediatamente e senza alcun 
dubbio la elefantiasi. 

Non era affatto a discutere della acromegalia, indipendentemente da tutti gli altri 
criteri derivanti dalla fisonomia speciale di questa affezione progressiva, per il solo fatto 
che l’affezione, iniziatasi fin dalla nascita, pur progredendo collo sviluppo dell'individuo, 
era rimasta costantemente confinata a quella sezione del piede nel quale fin da principio 
si era manifestata. 

E dalla essenza istessa del gigantismo parziale congenito derivava un giudizio pro- 
gnostico assolutamente felice per la vita dell'individuo; e Veta del soggetto, prossimo 
al periodo del completo sviluppo dello scheletro, poteva dare affidamento che il volume 
della parte non sarebbe gran che aumentato oltre l’attuale. Ciononostante i disturbi 
meccanici, indotti da un piede così voluminoso, pesante, difficilmente contenibile in ade- 
guata calzatura e che Pinfermo era obbligato a trascinare come un pesante fardello, 
causa di impaccio non lieve nella deambulazione e di vizioso atteggiamento del tronco, mo- 
stravano all’infermo e imponevano al chirurgo la necessità di ricorrere ad un compenso 
terapeutico. E la natura ed estensione di questo compenso terapeutico erano definiti 
dalla natura ed estensione dei disturbi meccanici e statici indotti dall’affezione: ridurre 
quel piede adatto a funzionare da solido sostegno del corpo e da organo proprio alla 
deambulazione. 

La disarticolazione tarso-metatarsea delle due prime dita o l’amputazione dei due 
primi metatarsei nella continuità a livello delle altre dita avrebbe molto imperfettamente 
corretta la deformità, poichè mentre da un lato il piede sarebbe rimasto ancora abba- 
stanza voluminoso e informe, specialmente per la rilevante altezza del suo margine in- 
terno e del suo estremo anteriore, a causa della conservazione di ossa assai ipertrofiche, 
e per la immutata ampiezza del suo diametro trasversale, dall’altro lato il miglioramento 

anzionale sarebbe stato quasi nullo. L’infermo avrebbe trascinato un piede alquanto 
«eno pesante, ma il sostegno del corpo, la deambulazione, lo atteggiamento vizioso di 
atto l’arto addominale, del bacino e della colonna vertebrale non avrebbero subito alcuna 
aodificazione, la maggiore lunghezza della gamba non sarebbe stata corretta e il piede 
vrebbe dovuto funzionare come un piede piatto. Una operazione atipica più demolitrice 
ra ancora sufficientemente economica, quale la disarticolazione medio-tarsea limitata alla 
orzione del tarso corrispondente alle due prime dita, a parte le difficoltà tecniche per 
nostosi fra le ossa del tarso, che non prevedute avrebbero potuto incontrarsi durante 
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l’atto operativo, difficoltà alle quali del resto avrebbe potuto provvedersi completando la 
sezione delle ossa collo scalpello, oltre che lasciare un piede informe, non avrebbe prov- 
veduto alla correzione della maggiore lunghezza della gamba, e avrebbe dato un mon- 
cone assai inadatto al sostegno del corpo e alla deambulazione: mancato il più solido 
punto anteriore di appoggio dell'arco plantare (testa del 1° e 2° metatarseo), perduti gli 
attacchi ossei del tibiale anteriore, del lungo estensore dell’alluce, del lungo peronicro, 
del tibiale posteriore e del lungo flessore dell’alluce, il moncone avrebbe rappresentato 
un insicuro sostegno e sarebbe certamente andato incontro a viziosi atteggiamenti. 
Ugualmente la tipica disarticolazione medio-tarsea alla Cuopart era da rigettare, perchè 
colla stessa non veniva a provvedersi allo allungamento della gamba e perchè il moncone 
che essa dà, come è noto, mettendosi in estensione per il tono del robusto tricipite 
surale, per il peso stesso del moncone, per la perdita delle inserzioni ossee dei flessori | 
ostacola e rende penosa la stazione eretta ed il cammino, venendo il moncone in posizione 
equina a poggiare sul suolo colla piccola apofisi del calcagno o colla testa dell’astragalo 
nel punto dove corrisponde la cicatrice delle parti molli: fino al punto che gli operati 
reclamano, dopo, l’amputazione della gamba (Maearene) e i chirurgi sono di accordo nel 
preferire alla disarticolazione alla Cuopart qualunque altra delle operazioni demolitrici 
che si praticano sul piede (Faraseur, Pirza, Charor, Triax, Occna, ecc.). Anche te- 
nendo conto dei mezzi proposti e messi in pratica dal Marearone, OLLIER, ALBERT, ScHEDE, 
JaouLar, l'operazione non cessa di avere un risultato ortopedico incerto; e appunto nel 
mio caso, perchè l'intervento si imponeva unicamente per ragioni ortopediche, non era ' 
da ricorrere ad un compenso terapeutico che avrebbe ad un piede pesante e poco agile 
forse sostituito un moncone informe, doloroso e inadatto al sostegno del corpo e alla 
deambulazione. L’amputazione della gamba al terzo inferiore oltre che rappresentare 
un'operazione demolitrice sorpassante i confini designati dalla lesione, avrebbe condan- I 
nato l’infermo alla necessità dell'impiego di un mezzo protetico qualsiasi, sempre più 
costoso e incomodo di un buon moncone naturale, e restava perciò come un'operazione 
nel caso speciale priva della più comune correttezza chirurgica. 

* Liamputazione osteoplastica alla Pirocorr invece riuniva tutti i vantaggi, quelli 
cioè di togliere completamente di mezzo i disturbi meccanici indotti dall’affezione e di 
dare un moncone che poteva funzionare da solido sostegno del corpo e da organo di 
deambulazione, senza che l’infermo fosse obbligato, non potendolo, di farnirsi di un qual- 
siasi mezzo di protesi. Facendo risalire alcun poco più in alto la linea di sezione dei 
malleoli, avrebbe potuto provvedersi almeno in buona parte a correggere l'allungamento |; 
della gamba; la pesante appendice podalica veniva tolta via al completo, forse alquanto 
al di là di quello che non comportasse lo sviluppo gigantesco; ma in complesso il mon- 
cone ben tornito, solido avrebbe bene adempiuto al suo compito fisiologico. Fu prescelta 
quindi l’amputazione osteoplastica alla Prrocorr colla sezione delle ossa alla Brxs. 

Operazione. — Accurata toilette dell’arto dal ginocchio in giù. Cloroformio. Anemia ar- 
tificiale alla Granpesso Siuvesrei. Toilette complementare dopo svolti i giri inferiori della 
fascia elastica: l’avampiede è diligentemente avvolto in un largo perzo di garza inzuppato 
di soluzione al sublimato. Incisione, profonda fino all’osso, dal margine anteriore del 
malleolo esterno obliquamente in giù ed in avanti fino al margine esterno del piede, 
da dove attraversa trasversalmente la pianta in corrispondenza dell’articolazione cal- 
caneo-cuboidea e risale sulla faccia interna del piede obliquamente da raggiungere ‘ 
margine anteriore del malleolo interno. Gli estremi superiori vengono riuniti con w 
incisione, interessante la cute e il connettivo sottocutaneo, curvilinea a convessi 
anteriore, distante nel suo punto medio quattro centimetri circa dall’interlinea articola 
tibio-perone-astragalea. Scolamento del lembo anteriore dal sottostante piano fibros 
tendineo fino alla interlinea articolare; apertura dell’articolazione tibio-perone-astragale 
dall’uno all’altro malleolo; Inssazione in avanti dell’astragalo; sezione dei ligamer 
laterali contornando da vicino i malleoli: il periostio © i ligamenti in corrisponden: 
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del malleolo interno sono anormalmente spessi, fibrosi, densi, bianco-perlacei. Lussato 
completamente il piede, si contorna l’èstremo inferiore della tibia e del perone incidendo 
tessuti parosteali e periostio là dove deve cadere la sezione delle ossa e scollando per 
brevissimo tratto il periostio in alto, protette le parti molli con una fionda bifida di 
| garza, si segano tibia e malleolo esterno con leggera obliquità indietro ed in alto: la 
| superficie di sezione della tibia corrisponde ad un centimetro in su della parte più alta 
della sua superficie articolare. Contornato col bistori rasente l’osso il calcagno in cor- 
rispondenza della linea di incisione del lembo inferiore, protette le parti molli con una 
fionda bifida di garza, si sega il calcagno a partire dal margine posteriore dell’astragalo 
obliquamente da sopra in sotto e da dietro in avanti: il piede è asportato, la superficie 
di sezione del calcagno può essere comodamente messa a contatto con quella della tibia 
| senza tensione del tendine di Achille. Emostasia definitiva con ligature al catgut: la 
| ) tibiale anteriore voluminosa ha pareti straordinariamente spesse da ricordare perfetta- 
mente nella sua superficie di sezione il dotto deferente di un adulto; attorno alla tibiale 
posteriore, circondata nel lembo plantare da ricche e voluminose vene, si richiedono 
parecchie ligature. Tolta la fascia elastica si completa la emostasia con altre ligature — 
in tutto una dozzina. Due fili di catgut attraversano all’esterno e all’ interno gli strati 
ossei superficiali get calcagno e della tibia e ne assicurano il reciproco contatto. Un 
piano di suturà continua al catgut per le parti molli profonde ed uno superficiale a 
punti staccati per la cute e connettivo sottocutaneo: due corti e grossi tubi a dre- 
naggio ai due angoli della linea di sutura, destinati ad essere rimossi dopo 48 ore; 
medicatura. 

Infermo un po’ irrequieto. Nella sera la medicatura essendo discretamente macchiata 

di sangue, la rinnovo: vi è raccolta ematica sotto al lembo dorsale; rimuovo buona 
parte della sutura delle parti molli e piazzo tre ligature alla seta in altrettanti punti 
sanguinanti nella profondità dell'angolo interno della ferita; altra ligatura alla seta in 
vicinanza della tibiale anteriore dove si ha leggiero gocciolio di sangue, e rifaccio la 
sutura. Nessun altro incidente nella cura consecutiva salvo leggiero prodotto siero-san- 
guinolento nei primi giorni dai drenaggi e leggiera elevazione termica a 38°.4, corret- 
tasi rapidamente: la maggior parte della ferita guarisce per prima intenzione; una 
breve chiazza lineare di necrosi della cute del lembo anteriore guarisce sotto crosta. 
Constatato che..il ‘moncone del calcagno è connesso solidamente alla tibia, l’ infermo 
dopo un mese comincia a camminare coll’aiuto di una gruccia e, più tardi, di un sem- 
plice bastone. Quando l’infermo lascia la Clinica, munito di un semplice stivaletto con 
due tutori laterali articolati e coll’avampiede di sughero, può camminare senza bastone; 
egli è contento della funzionalità del suo arto operato. Il moncone sopporta senza alcuna 
sofferenza o fastidio il peso del corpo, e l’infermo tanto nella stazione eretta che nella 
deambulazione si sente altrettanto valido e libero: per quanto impacciato e defatigato 
era prima dell'operazione. Nella stazione verticale le due spine iliache anteriori supe- 
riori sono allo stesso livello ed è scomparsa la'leggiera curva lombare: evidentemente 
l’accorciamento dell'arto che avrebbe dovuto derivare dall’amputazione osteoplastica 
venne compensato dalla maggiore lunghezza della tibia del lato operato, ed è stato a 
ragion veduta e per assicurare meglio questo compenso che nella resezione della tibia 
mi sono tenuto più in alto di quello che la ordinaria tecnica operativa non richieda. 

'ersiste naturalmente il leggiero grado di valghismo al ginocchio destro, il quale del 
asto non è tale da richiedere compenso terapeutico. 

Esame anatomico. — La superficie di sezione del pezzo resecato alla tibia ed al 
erone non presenta modificazione di struttura e conformazione all’esame anatomico 
rossolano. Le sue dimensioni però dimostrano che esso. appartiene ad uno scheletro 
i gamba più robusto di quello che nol comportasse la taglia dell'individuo: la super- 
vie di sezione della tibia misura infatti mm. 51 nel suo maggior diametro anteropo- 
seriore e mm. 60 nel suo maggior diametro trasversale. 


> 
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Le anomalie più importanti rilevate dall’esame del pezzo anatomico sono quelle 
che riguardano lo scheletro delle prime due dita del piede e della corrispondente sezione 
del tarso. La figura IV, molto fedelmente di- ! 
segnata a grandezza metà del naturale, mi 
risparmia dal fermarmi sulle più minute par- Ù 
ticolarità dell'esame. ' 

Il primo osso del metatarso ha una lun- 
ghezza di cm. 10.2, misurata nella sua faccia i 
plantare (cm. 9.6 nella faccia dorsale), dove è 
ancora chiaramente accennata la interlinea arti- 
colare del metatarso col primo cuneiforme, 
poichè il resto del contorno articolare non è I 
molto nettamente rilevabile neanche nello sche- i 
letro macerato, a causa dell'avanzata sinostosi 
tra 1° e 2° metatarseo e 1° cuneiforme. La base 
del 1° metatarseo ha uno spessore (diametro 
dorso-plantare) di cm. 4.8, e fa continuazione 
colla diafisi ingrossata corritpondentemente alla . 
sua lunghezza e di forma irregolarmente pri- i 
smatica triangolare come un estremo osseo 
molto rigonfiato e cosparso di asprezze e di pic- 
cole eminenze apofisarie, specialmente al mar- 
gine interno e alla superficie plantare. La testa 
è slargata, alquanto schiacciata dalla superficie 
dorsale alla plantare, con un massimo diametro 
trasversale di cm. 3. Essa, costituita prevalen- 
temente di sostanza ossea spongiosa, al di là 
del contorno della superficie articolare è ru- 
gosa, aspra, con processi apofisarii rilevati: 
molto sviluppati sono i tubercoli dorsali e i 
plantari. La superficie articolare è alquanto 
difformata; ha figura irregolare che si avvicina 
più a quella di un capo articolare sferoidale 
che alla normale superficie articolare del 1° me- ' 
tatarseo longitudinalmente allungata dalla su- 
perticie dorsale alla plantare, poco sviluppato 
il normale rilievo longitudinale della sua parte 
inferiore e i due solchi che lo costeggiano. 
Inoltre nello scheletro macerato la superficie 
articolare non è perfettamente liscia ma lieve- 

mente rugosa. Le due ossa sesamoidee del- 
sE Io pat lin | articolazione metacarpo-flangea. dell'alluce 
sono, corrispondentemente alla grandezza del 
1° metatarseo, molto grosse, raggiungendo il volume di un grosso nocciolo di ciliegia 
l'interno, di una fava l'esterno. In relazione al loro vario volume è la estensione de: 
superficie articolari corrispondenti della testa del metatarseo. Le superficie articolari 
queste ossa sesamoidee sono irregolari, granulose e a piccoli bernoccoli, rivestite di . 
sottile strato di cartilagine articolare ialina. La prima falange dell’alluce è lunga cm, 
spessa e larga proporzionatamente alla sua lunghezza, e nelle sue varie sezioni rego’ - 
mente conformata: come quelle del primo metatarseo, le sue estremità articolari slarg » 
sono rugose e con tubercoli sviluppati. L'ultima falange, che ha una lunghezza massi + 
di cm. 4, è tozza, slargata (em. 3.5 alla sua base) e molto difformata per le rugo' 4 
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e la irregolarità delle sue superficie e lo sviluppo dei tubercoli per la inserzione dei 
ligamenti e dei tendini specialmente alla faccia plantare: solo i tue terzi circa della 
sua superficie dorsale presentano un sottile guscio di sostanza compatta che impar- 
tisce all'osso il carattere liscio e levigato del corpo delle falangi. 

Il secondo osso del metatarso ha una lunghezza di cm. 9.5, misurata nella superficie 
dorsale sulla guida dei solchi e dei tubercoli, che accennano alla interlinea articolare 
metatarseo-cuneana, giacchè il primo e secondo cuneiforme con lo scafoide e con le basi 
delle due prime ossa del metatarso sono connessi in una sinostosi così intima, che 
anche nello scheletro macerato è, in alcuni punti specialmente, difficile.o quasi impos- 
sibile tracciare sulla superficie i limiti delle rispettive ossa. Le tre falangi del secondo 
dito misurano una lunghezza massima rispettivamente di cm. 6, cm. 4 e cm. 1.9; il 
volume si delle diafisi che delle epifisi del metatarso e delle falangi del secondo dito 
è corrispondentemente minore delle relative sezioni dello scheletro del primo dito. Meno 
sviluppate sono ancora nello scheletro del secondo dito le asprezze e i processi liga- 
mentosi degli estremi ossei e più levigate le superficie articolari. Nel secondo dito è 
quindi meno sviluppata che nel primo la ipertrofia dello scheletro, non già per la minore 
robustezza delle ossa, la quale ha riscontro nella normale conformazione di questa 
sezione dello scheletro del piede; ma per la minore lunghezza del metatarseo del secondo 
dito in rapporto di quella del primo, giacchè, come normalmente in un piede ben con- 
formato, la punta dell’alluce non raggiunge il livello di quella del secondo dito, nello 
scheletro il secondo è il più lungo delle cinque ossa del metatarso- 

Il terzo, quarto e quinto metatarseo e le falangi del quarto e quinto dito hanno in 
generale una conformazione normale, solo le singole ossa sono assolutamente alquanto 
più sottili, più gracili di quello che non comporti lo scheletro di un individuo a 22 anni 
generalmente sviluppato in una maniera vantaggiosa. Oltre alla anormale sottigliezza, il 
terzo e quarto metatarseo presentano un rilevante appiattimento nel senso laterale del 
loro corpo e della loro testa: il terzo metatarseo nel suo collo ha nno spessore di due 
millimetri e mezzo. Le basi non presentano modificazioni di forma. 

Le falangi del terzo dito presentano modificazioni nella loro conformazione e nelle 
loro connessioni, le quali danno ragione di quella anormale posizione del terzo dito, che 
è stata rilevata nell'esame clinico e abbastanza chiaramente riprodotta nelle figure I 
e II. La prima‘ falange, fortemente appiattita e schiacciata dalla superficie dorsale 
alla plantare, ha un margine interno leggermente concavo e più spesso del margine 
esterno, il quale è molto assottigliato ed arcuato per la sporgenza di due processi robusti 
e rugosi, i quali si avanzano oltre il livello delle superficie articolari metacarpea e falan- 
gea, le quali sono quindi ricacciate indentro dell’assse longitudinale e mediano della 
falange. La superficie articolare metatarsea dalla 1* falange ha il suo asse maggiore obli- 
quamente diretto da dentro in fuori e dall’ avanti all'indietro, e al suo confine esterno 
è sormontata e sorpassata indietro da uno, il posteriore, dei due processi ora mento- 
vati. La superficie articolare anteriore della 1* falange, quella che concorre alla forma- 
zione della prima articolazione interfalangea, è costituita da un condilo interno, da un 
solco intercondiloideo e da una limitatissima porzione, la più vicina al solco intercon- 
diloideo, della superficie del condilo esterno, il quale nella sua porzione più esterna 
essendosi più sviluppato e diventato più sporgente in avanti ha acquistato i caratteri 
di un processo paraarticolare. Conseguentemente la superficie articolare posteriore della 
2 falange, conformata come normalmente con due depressioni laterali separate da un 
rilievo, non ha colla precedente i rapporti normali, ma la 2* falange ha subito un movi- 
mento di rotazione attorno al suo asse longitudinale in modo che la sua superficie dor- 
sale è diventata interna e che il rilievo fra le due depressioni articolari è in rapporto 
col solco intercondileo alquanto slargato della 12 falange, mentre le due depressioni 
articolari sono in rapporto colla parte dorsale e con la parte plantare del condilo interno 
della 1° falange: si è così costituita una spécie di articolazione a sella abbastanza incom- 
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pleta e slegata. Tutta la seconda falange è normalmente conformata, solo il processo 
ligamentoso interno, diventato plantare per la rotazione, è molto robusto e sporgente 
in confronto dell’esterno, diventato dorsale, in modo che la falange è assai più lunga 
nel suo margine interno che nell’esterno. La terza falange, che ha seguito la seconda 
nel suo movimento di rotazione, ha normale conformazione e si articola con quella in 
una maniera affatto normale. ‘: 

Il terzo cuneiforme, il cuboide e la porzione del calcagno rimasta in sito nel pezzo 
anatomico asportato, hanno grandezza e conformazione normale. 

Lo scafoide, i primi due cuneiformi e le due prime ossa del metatarso formano un 
unico pezzo osseo per completa sinostosi delle relative ossa. Tanto lo scafoide quanto 
i primi due cuneiformi, oltre che-in sinostosi completa, sono ingrossati, a superficie rugosa 
e con rilevante sviluppo dei normali tubercoli. {L'astragalo è di normale grandezza e 
conformazione, salvo la presenza di una cresta ossea trasversale rilevata e sporgente e 
a contorno rugoso, la quale percorre tutta la superficie dorsale del suo collo, e la man- 
canza di levigatezza della superficie articolare della sua testa, la quale, come la corri- 
spondente superficie articolare dello scafoide è granulosa, a piccoli mammelloni. 

Per ricercare se esistessero modificazioni nella intima struttura delle ossa aumen- 
tate di volume, è stata asportata dallo scheletro la metà anteriore del 2° metatarseo, 
che fu poi sostituita nello scheletro macerato da un pezzo artificiale. Segato longitudi- 
nalmente a fresco il pezzo osseo distaccato, la superficie di sezione ha mostrato che lo 
spessore del guscio osseo compatto del corpo dell’osso è maggiore di quello di un meta- 
tarseo normale, ma non in rapporto col grado di ipertrofia dell’osso stesso. L’estremità 
articolare, costituita in massima parte di sostanza spongiosa, rivestita esternamente da 
un guscio di sostanza ossea compatta, non presenta note di osteosclerosi, nè di rare- 
fazione. I caratteri della sostanza midollare contenuta fra le trabecole della sostanza 
spongiosa sono quelli della midolla gialla. Spessore del periostio in rapporto col volume 
dell’osso e coll’età del soggetto. 

I ligamenti articolari nella sezione ipertrofica del piede’ presentavano uno spessore, 
una densità e robustezza, che era perfettamente in rapporto col volume delle ossa 
che essi erano destinati a collegare, collo sviluppo dei loro tubercoli di inserzione e 
colla rugosità anormale dei capi articolari. Aveano una lucentezza madreperlacea rile 
vante, e hanno resistito parecchio tempo alla macerazione. Neos 

Le articolazioni della sezione ipertrofica presentavano modificazioni sia nelle super- 
ficie articolari che nelle capsule sinoviali. In generale le superficie articolari non erano 
lisce e levigate, ma granulose, a piccoli bernoccoli, ed il loro rivestimento cartilagineo 
era di uno spessore ineguale: sottile e trasparente con un leggero riflesso bluastro nei 
punti più prominenti dei piccoli mammelloni, diventava più spesso ed opaco negli ayval- 
lamenti e nei solchi interposti fra i mammelloni, venendo così diminuita ma non com- 
pletamente compensata la irregolarità della superficie ossea. La capsula articolare, gene- 
ralmente più spessa che in condizioni normali, non presentava altra lesione all’esame 
anatomico grossolano, che uno sviluppo notevole delle villosità sinoviali. 

Le modificazioni scheletriche rilevate all’esame anatomico delle ossa, sia allo stato 
fresco che dopo la macerazione, si possono perciò riassumere nelle seguenti propo- 
sizioni: 

1° Sviluppo gigantesco del 1° e 2° metatarseo e falangi corrispondenti, del 1° e 
2° cuneiforme e dello scafoide, leggiera atrotia del 3°, 4° e 5° metatarseo. Lo sviluppc 
gigantesco delle ossa è caratterizzato dal loro simmetrico aumento di volume, dallo svi 
luppo straordinario delle eminenze ossee e dei tubercoli ligamentosi, dalla rugosità delle 
superficie delle epifisi. ‘ 

2° Sinostosi completa dello scafoide, del 1° e 2° cuneiforme, del 1° e 2° meta 
tarseo, difformazione della 1* articolazione interfalangea del 3° dito. Ligamenti articolar. 
anormalmente spessi; capsule fibrose e sinoviali ipertrofiche; irregolarità delle superficie 
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ossee articolari e del loro rivestimento cartilaginoso nelle articolazioni della sezione iper- 
trofica rimaste mobili. 

Per ciò che riguarda le modificazioni, rilevabili all'esame anatomico grossolano, nelle 
parti molli era a notarsi un aumento di volume dei tendini di inserzione dei muscoli 
posteriori ed anteriori della gamba. I muscoli del piede, specialmente il gruppo dei 
plantari interni erano sviluppati corrispondentemente alla ipertrofia dello scheletro : volume 
notevole dei singoli muscoli, colorito rosso intenso, come di fasci muscolari di un atleta, 
spessore notevole e colorito madreperlaceo delle aponevrosi e dei setti connettivali inter- 
muscolari. 

Il connettivo interstiziale è dovunque più abbondantemente che d’ordinario ricco di 
adipe; però è nel connettivo cellulo-adiposo sottocutaneo che l’adipe è accumulato in 
una maniera straordinariamente abbondante nella sezione ipertrofica del piede, in modo 
da costituire un vero lipoma diffuso. Nella metà interna del dorso del piede lo strato 
adiposo sottocutaneo raggiunge uno spessore dai 5 agli 8 e in qualche punto anche 
10 centimetri. Esso è percorso da tramezzi fibro-connettivali relativamente sottili, e in 
nessun punto presenta accumuli circoscritti da una vera capsula a mo’ dei lipomi circo- 
scritti. Solo al dorso, nella parte più profonda e vicina allo scheletro, si riscontrano 
poche grosse zolle: del volume di una noce o meno, ‘limitate da sottile e trasparente 
lamina connettivale, come piccoli lipomi circoscritti, i quali all’esame clinico davano la 
sensazione di ganglii tendinei. 

Le vene sottocutanee in corrispondenza della sezione ipertrofica del piede sono più 
voluminose che normalmente, e presentano uno spessore delle pareti che è in rapporto 
col loro volume. L’arteria pedidia seguita in tutto il suo decorso presenta un volume 
gradatamente decrescente verso la periferia, e modificazioni relativamente al calibro ed 
allo spessore delle sue pareti già notate nella descrizione dell’atto operativo. I tronchi 
e filetti nervosi non presentano modificazioni rilevabili all'esame anatomico grossolano, 
nè è possibile dare un rigoroso giudizio se esista modificazione del loro volume. 

La cute è alquanto più spessa che normalmente, ma il suo aumento di spessore è 
in realtà assai minore di quello che potevano far prevedere l’esame clinico e la ipertrofia 
delle altre parti molli: specialmente in alcuni punti della sezione interna del dorso del 
piede la cute è di spessore normale. Dalla faccia profonda del derma, là dove esso è 
più spesso, partono gittate fibrose che si intersecano nello spessore dello strato adiposo 
sottocutaneo e ne costituiscono la trama. Le produzioni cutanee, unghia, placche di ittiosi, 
sono state descritte nell’esame clinico. 

L’esame istologico dei vari tessuti ed organi fissati immediatamente dopo l’atto 
operativo col bicloruro di mercurio e convenientemente trattati e colorati, ha dato i 
risultati che qui riassumo brevemente. 

Nelle ossa nessuna modificazione di struttura: trabecole ossee, corpuscoli ossei e 
cellule ossee normali per struttura e disposizione; cartilagine articolare spessa con nor- 
male disposizione delle capsule cartilaginee, tessuto midollare coi caratteri della midolla 
adiposa. Periostio spesso, costituito da fasci di connettivo fibroso denso, strato osteo- 
genico largo, piuttosto ricco di elementi cellulari, attiva la osteogenesi periostale. Liga- 

menti articolari spessi, costituiti da connettivo fibroso desmoide. Capsule fibrose articolari 
di spessore notevole, risultanti da fasci di tessuto connettivo con abbondante sostanza 
interelementare e scarsi elementi cellulari fusati, cementati da connettivo interstiziale 
più lasco nel quale decorrono i vasi. La sinoviale articolare è fatta da connettivo più 
ricco di elementi cellulari, a fasci decorrenti parallelamente alla superficie: è note- 
vole il numero degli spazi vascolari, sanguigni e linfatici nel suo strato superficiale: 
andotelio normale, normale la struttura delle frange sinoviali, solo il connettivo del 
quale risultano è piuttosto denso. I preparati fatti col metodo del Barzer dimostrano, 
sia nella capsula fibrosa che nella sinoviale dell’articolazione, una ricca rete di fibre 
elastiche. 
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Nei preparati microscopici dei muscoli in sezione trasversale si nota un aumento 

numerico degli elementi cellulari del perimisio interno, il quale raggiunge proporzioni 
più rilevanti nel perimisio esterno, che qua e là presenta inoltre un irregolare ispessi- 
mento ed addensamento del connettivo con sovrabbondanza degli elementi cellulari e in 
alcuni punti della sostanza interelementare, la quale acquista i caratteri di quella del 
connettivo fibroso. Nel centro dei fasci muscolari, là.dove l’ispessimento del perimisio è 
poco accentuato, le fibre muscolari striate uon presentano modificazione alcuna di struttura: 
i nuclei del sarcolemma non sono nè ingranditi nè più numerosi, e giacciono costantemente 
addossati al sarcolemma. Tra i fasci di fibre muscolari striate, nello spessore del perimisio 
interno si incontrano corpuscoli del Pacini di piccole dimensioni, come quelli descritti 
dal Goxer all’unione dei muscoli coi tendini dell’uomo. Non essendo da me stati pra- 
ticati esami microscopici comparativi coi muscoli del piede omonimo, come quelli ese- 
guiti dallo Horrmanx nel caso illustrato dal BrsseL-Haoen (5) sulle fibre muscolari del 
gastrocnemio e del deltoide, non posso permettermi alcuna conclusione in rapporto alla 
maggiore ampiezza della sezione trasversale di ciascuna fibra muscolare striata dei fasci 
muscolari pertinenti alla sezione a sviluppo gigantesco del piede. Le misurazioni col- 
Voculare micrometrico hanno dato per risultato nelle sezioni trasversali dei muscoli 
della parte ipertrofica che il diametro di spessore delle singole fibre oscilla fra » 20 
e » 48, quasi come in condizioni normali. Le fibre muscolari striate, più prossime 
al perimisio esterno, là dove questo è più ricco di elementi cellulari, e qua e là coni 
caratteri del connettivo fibroso, presentano le seguenti alterazioni. 

È aumentato il numero dei nuclei nella fibra muscolare, e molti di questi, invece 
di trovarsi alla periferia della sostanza contrattile addossati al sarcolemma, come ha 
luogo nelle fibre muscolari striate dell’uomo e dei vertebrati e come si rileva chiara- 
mente nelle fibre centrali dei singoli fascetti muscolari, sono sparsi nel centro della 
sostanza contrattile; e in alcune di queste fibre muscolari striate ho potuto notare sia 
addossata al sarcolemma, sia nel bel mezzo della sostanza contrattile, qualche cellulula 
polinucleata con scarsa zona di protoplasma cellulare attorno ad un gruppo di 6-8 nuclei. 

La sostanza contrattile di queste fibre invece di avere un contorno perfettamente regolare, 

rotondo o poliedrico, e in contatto per tutta la sua periferia col sarcolemma, è retratta 

ed ha contorno irregolare, sinuoso, con prolungamenti filiformi che arrivano fino al sar- 

colemma, al quale restano addossati, lontani dal contorno della sostanza contrattile, i 

nuclei periferici. In qualche punto si nota accanto a fibre muscolari che presentano le 

alterazioni descritte a uno stadio più o meno accentuato, uno spazio poligonale, occu- ' 
pato da molti nuclei, attorniati da sottile zona protoplasmatica, in mezzo a blocchi di 

una sostanza protoplasmatica con granuli molto rifrangenti la luce: è una fibra striata 

in uno stadio molto avanzato di disgregazione. | 

Questi dati di osservazione istologica corrispondono pienamente a quelli forniti dallo 
ScuuLtze, dal Mercanigore e dal Soupakewircn nell’atrofia muscolare progressiva, nel- 
l’atrofia dei muscoli durante la trasformazione dei batraci e nella trichinosi. Per quanto 
l'accordo dei diversi osservatori non sia completo sulla questione, se cioè questi fagociti 
muscolari rappresentino leucociti emigrati consecutivamente allo stabilirsi dei fatti di 
disintegrazione della fibra muscolare (Bataiav) per processi di digestione operati dalla 
linfa, oppure una trasformazione del sarcoplasma e dei nuclei muscolari (METcRNIEOFF) | 
con intervento tardivo e non costante nè necessario di leucociti immigrati, non è | 
dubitare che il reperto descritto sia l’esponente di fatti di atrofia delle fibre musco! 
striate. 

Accanto a questi fatti di atrofia di fibre muscolari striate, per quanto limitati 
punti circoscritti dei fascetti muscolari, si riscontrano fatti di rigenerazione. In vi 
nanza delle fibre invase da leucociti, e di quelle in più o meno avanzata disintegi. 
zione, nello spessore del perimisio interno sì riscontrano parecchie aiuole ovalari 
rotonde, di una estensione che corrisponde alla 82-12 parte di una fibra muscolare stria! 
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fatte da una sostanza che ha tutti i caratteri della sostanza contrattile della fibra striata 
e con scarsi nuclei marginali, le quali evidentemente rappresentano fibre muscolari striate 
in via di sviluppo. Sono troppo piccole e sproporzionate alla grandezza della sezione 
trasversa delle altre fibre vicine, si riscontrano unicamente in vicinanza delle fibre in 
via di distruzione, e mai nei fascetti muscolari dove manca lo ispessimento del peri- 
misio esterno e le fibre in via di distruzione, per poter essere interpretate come sezioni 
trasversali di estremi conici di fibre muscolari striate normali e a sviluppo completo. 

Nei preparati microscopici dei tendini nessuna modificazione di struttura. 

Nei tronchi nervosi della parte a sviluppo gigantesco si nota ispessimento del pe- 
rinevro e dell’endonevro con aumento numerico dei nuclei: il perinevro interno è fatto 
da un connettivo fibroso, ricco di sostanza interelementare e di fibre elastiche. I vasi 
sanguigni che decorrono nel connettivo dei tronchi nervosi sono abbondanti e general- 
mente presentano uno strato endoteliale molto sviluppato: nelle arteriole la tunica in- 
terna è ispessita fino alla metà dello spessore della tunica media, e, fatto importante, 
che ha rapporto colla struttura dei tronchi arteriosi più grossi, manca la lamina elastica 
interna dal suo caratteristico aspetto di membrana brillante ripiegata a festoni. A dit- 
ferenza delle arteriole normali, i tronchicini arteriosi dei nervi in sezione trasversale 
presentano la tunica intima, di uno spessore rilevante, come ho già notato, costituita da 
uno strato limitante interno fatto da cellule endoteliali a grosso nucleo, e da uno strato 
sottoendoteliale nel quale si riscontrano nuclei piuttosto scarsi, generalmente fusiformi, 
disposti secondo l’asse del vaso ed una sostanza interelementare abbondante, e percorsa 
irregolarmente da sottili e numerose strie irregolari molto brillanti. 

Le due vene satelliti dell’arteria pedidia presentano una parete spessa, ricca di 
elementi muscolari lisci, aggruppati in fasci, nei quali la direzione delle fibrocellule è 
perpendicolare all’asse del vaso. Alcuni fasci, meno numerosi, e propriamente quelli che 
stanno più vicini al lume, sono composti di fibrocellule a direzione parallela all’asse della 
vena. Tra i fasci muscolari tessuto connettivo, ricco di fibre elastiche, nel quale decor- 
rono i vasa vasorum. L’avventizia, fatta di connettivo fibrillare con abbondanti fibre 
elastiche, è ricca di vasi sanguigni di piccolo calibro. Endotelio normale. Valvole venose 
sia a sviluppo completo, sia allo stato rudimentario (Houzé). 

L’arteria pedidia ha una parete dello spessore di mm. 1.5 a mm. 2 nei preparati 
microscopici fatti da pezzi fissati e induriti in alcool. La tunica media è fatta da fasci 
di fibrocellule muscolari a direzione prevalentemente trasversale nella sua metà interna, 
a direzione longitudinale nella metà esterna. I fasci a fibre longitudinali di questa ultima 
sezione sono intrecciati da sottili fascetti a fibrocellule dirette trasversalmente all’asse 
del vaso. Negli interstizi dei fasci muscolari tessuto connettivo, ricco di fibre elastiche 
nel quale decorrono numerosi vasa vasorum. La tunica esterna, nella quale si riscontrano 
numerosi vasi sanguigni di piccolo calibro, è fatta da connettivo fibrillare con abbon- 
danti fibre elastiche. La tunica interna è spessa, ripiegata su di sè stessa a festoni, 
ricca di elementi connettivali a nucleo allungato, e rivestita verso il lume del vaso da 
elementi endoteliali normali. Manca una caratteristica membrana elastica interna; però 
tagli trasversali di questa arteria trattati col metodo del BaLzer dimostrano che gli 
elementi connettivali stanno nelle maglie di un reticolo stretto di fibre elastiche sottili. 
Le modificazioni di struttura dell’arteria più voluminosa della parte corrispondono per- 
fettamente a quelle già notate nelle piccole arteriole; esse possono riassumersi nella se- 
guente proposizione: le arterie della parte a sviluppo gigantesco si avvicinano piuttosto 
alla struttura delle vene che a quella delle arterie. 

Nel connettivo adiposo sottocutaneo nessuna particolarità istologica degna di nota. 

Nella cute le modificazioni di struttura più rilevanti sono quelle del derma: in 
generale questo è aumentato di spessore, e specialmente la sua parte profonda è fatta 
da connettivo denso, povero di elementi cellulari, ricco di fibre elastiche, e in alcuni 
punti assume addirittura i caratteri del connettivo desmoide, specialmente là dove il 
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suo spessore è massimo. Epidermide normale: lo strato corneo in generale alquanto più 
spesso, fino a raggiungere quasi lo spessore di un millimetro nella pianta, poggia sopra 
uno strato lucido a cellule eleidinifere abbondanti. Nei punti dove la cute presenta i 
caratteri della ittiosi, il corpo papillare ha superfice irregolare per irregolare spessore 
del derma con solchi profondi interpapillari e rilevatezza di gruppi di papille, le quali 
presentano un rivestimento di epitelio malpighiano generalmente sottile con ispessimento 
dello strato lucido e specialmente dello strato corneo. 

Le ghiandole sudoripare sono risospinte profondamente a causa dell’aumentato spes- 
sore del derma: esse hanno struttura normale; però qua e là, dove lo aumento di spes- 
sore del derma è massimo, e massima la densità del connettivo che lo costituisce, i loro 
gomitoli si presentano di dimensioni piuttosto piccole, come affogati dalla massa del 
connettivo denso nella quale giacciono. 


I tronchicini nervosi che decorrono nel connettivo sottocutaneo presentano modifi-. 


cazioni di struttura identiche a quelle notate nei tronchi nervosi più voluminosi. In 
qualche punto alla pianta del piede lo sviluppo del connettivo fibroso attorno ad un 
filetto nervoso è così esagerato da costituire un vero nodulo fibromatoso perinervoso 
di 3-4 millimetri, a struttura fascicolata concentrica, visibile e diagnosticabile chiara- 
mente ad occhio nudo nei preparati. microscopici. 

I vasi sanguigni sono piuttosto numerosi. I tronchicini arteriosi che decorrono al 
disotto del derma presentano una notevole ipertrofia dell’intima, la quale in alcuni rami 
arteriosi di un certo calibro raggiunge uno spessore uguale a quello della tunica media. 

Volendo ora riassumere le modificazioni di struttura rivelate dallo esame istologico 
dei diversi tessuti ed organi della parte ipertrofica, si può dire in generale che questi 
presentano generalmente le note della iperplasia con sviluppo predominante del tessuto 
connettivo fibroso ed adiposo. Le sole modificazioni che si allontanano da questi due 
tipi di iperplasia sono quelle dei vasi sanguigni arteriosi, i quali mostrano, accanto alle 
note della ipertrofia semplice, modificazioni di struttura che li ravvicinano ai vasi venosi. 


ep 

Questo caso di macrosomia congenita parziale del piede destro ha molta 
analogia colla prima delle osservazioni personali riportate con molta esattezza 
dal Busca (6) nella sua monografia e che fu oggetto di minuzioso esame ana- 
tomico, essendo stata eseguita anche in quel caso l’amputazione osteoplastica 
di Prrogorr. Il Busou stabilisce una prima categoria di casi di macrosomia, 
nei quali lo sviluppo gigantesco, che affetta tutti i tessuti in modo da con- 
servare l’armonia delle proporzioni delle singole sezioni, si estende a tutto 
un arto: della seconda categoria, nella quale vanno i casi di macrosomia con- 
genita estesa solo a sezioni di arti, fa due classi. Nella prima vanno i casi 
nei quali la ipertrofia coglie in egual proporzione tuttii tessuti, in modo che 
la parte a sviluppo gigantesco presenta ingrandite le sue proporzioni conser- 
vando la sua artistica conformazione; nell’altra quelli nei quali lo sviluppo 
delle parti molli non è proporzionato a quello dello scheletro, in modo che 
ha luogo produzione di difformanti masse circoscritte o diffuse, specialmente 
di tessuto adiposo, o altre produzioni circoscritte di origine vasale (telan- 
gettasie, linfangiomi). Egli quindi mette la sua osservazione nella seconda 
classe della macrosomia congenita parziale per un colossale aumento lipoma- 
toso del connettivo adiposo sottocutaneo e per la presenza di masse lipoma- 
tose sulla faccia anteriore della tibia. Il caso da me studiato andrebbe invece 
nella prima classe, essendoché lo sviluppo del tessuto adiposo, per quanto rile- 
vante, non difformava per conto suo l'armonia delle proporzioni della parte. 
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Inoltre nel caso da me operato 6 stato prima dell’operazione constatato un 
reale per quanto leggiero aumento di lunghezza dello scheletro della gamba 
corrispondente, fatto che sarebbe sfuggito senza una esatta misurazione, come 
accadde al Busca, il quale potè constatarlo nel suo caso solo dopo l'operazione, 
perchè vi fu richiamata la sua attenzione dallo studio della letteratura rela- 
tiva all'argomento. Ciò dimostra che i limiti dello sviluppo gigantesco con- 
genito e parziale non sono realmente quelli che appariscono ad un primo 
esame superficiale, ed ha rapporto con la nota legge del FRIEDBERG, cioè che 
l’abnorme spessezza © lunghezza del membro aumentano verso la estremità del- 
l'arto, cioè dal centro alla periferia. È ovvio rilevare che la Importanza di 
questa classificazione del Busca delle varie forme della macrosomia congenita 
sì riduce a quella di una semplice classificazione a scopo sistematico o didat- 
tico, essendo fondata più su criteri anatomici grossolani, che su punti di vista 
etiologic: o processuali, cosa del resto impossibile, essendo finora ignota la 
etiologia e la natura del processo nella macrosomia. E le pecche di questa 
classifica risaltano facilmente dallo studio delle osservazioni che esistono nella 
letteratura. Così, per esempio, nelcaso studiato e descritto dal BesseL-HAGEN (5) 
accanto allo sviluppo gigantesco con normale conformazione di ambo gli arti 
superiori e delle spalle con predominio nel lato sinistro, esisteva un lipoma 
estendentesi da ambo i lati della linea mediana nella nuca, una grossa telan- 
gettasia al disotto della cavità ascellare ed altre più piccole superficie telan- 
gettasiche ad altri siti del tronco e delle braccia, oltre a deformazioni arti- 
colari (sublussazione della testa del radio con atteggiamento vizioso della 
mano). In questo caso la deformità nella parte ipertrofica era data da difforma- 
zione articolare, mentre quella per sviluppo di un lipoma circoscritto era 
fuori il campo della parte a sviluppo gigantesco. E ciò ha tanto maggior 
valore, che lo sviluppo gigantesco congenito è molte volte accompagnato da 
vizii di conformazione in altre regioni del corpo, come fra le altre l’asimmetria 
del volto (BEssEL-Haaen (5), LEWIN (28)). Ciò nonostante la classifica del Busox 
‘è certamente la migliore dal punto di vista anatomico e specialmente clinico, 
poichè pur non avendo un fondamento patogenico, per lo meno non pregiu- 
| dica affatto una qualsiasi dottrina etiologica di la da vemre collegando tra 
I di loro delle forme morbose che hanno, qualunque essa sarà per rivelarsi alle 
ricerche ulteriori, la stessa origine e la stessa fisiopatologia. Il FiscHER (13) 
| invece, pur non sconoscendone le differenze, nel suo importante lavoro riunisce 
forme morbose etiologicamente e patogenicamente diverse, quando alla ma- 
| -crosomia congenita, per la quale accetta la divisione del Buscu, fa seguire 
| lo studio di tante altre affezioni le quali, disparatissime dal punto di vista 

etiologico, non hanno colla macrosomia altro legame che quello di determi- 
| nare un aumento di volume o di lunghezza della parte: elefantiasi, dita a 
| bacchetta di tamburo, tumori delle dita, aumento in lunghezza degli arti per 

affezioni ossee. Non è, come dice il FiscHER nella sua monografia, un allar- 

gare il concetto della macrosomia, ma lo ingenerare una deplorevole confu- 

sione accomunando con questa affezione, caratterizzata non unicamente dal 

volume maggiore della parte, ma ancora dall'essere di natura congenita, estesa 

a tutti i tessuti di un arto, progressiva parallelamente allo sviluppo del corpo 

e ad etiologia non peranco definita, altre affezioni, che hanno bensì per effetto 
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un aumento di volume o di lunghezza di un arto, ma che in ciò rappresen- 
tano l’esito di una serie disparata di processi morbosi di natura (neoplastica 
od infiammatoria) ben nota. 

Per ciò che riguarda la etiologia della macrosomia congenita parziale 
debbono mettersi completamente da parte gli accidenti occorsi alla madre 
durante la gravidanza e la ereditarietà, giacchè questa affezione, a differenza 


della polidattilia, non è stata mai riscontrata, nei casi descritti nella lettera- 


tura, in più membri di una stessa famiglia, salvo che nell’unica osservazione 
del CurLine di sviluppo ipertrofico del dito medio della mano sinistra. Non 
restano allora come meritevoli di considerazione che le dottrine del Treat (35), 
del Broca (Massonaup (30)) e del VircHow (36). 

La prima, della parziale paralisi dei nervi vasomotori, sta in un campo 
puramente ipotetico, per quanto confortata dalle ricerche del BERNARD e dello 
Scurr. Contro questa dottrina parla il fatto costantemente notato dagli os- 
servatori, del normale colorito e della normale temperatura della parte con 
sviluppo gigantesco. Vero è che contro le osservazioni del BuscH e degli altri 
autori il CuRLING e poi il Fiscuer hanno trovato una temperatura più bassa 
nella parte ipertrofica, ed il WuLrr ha notato che gli ammalati si lagnavano 
durante il tempo freddo di un più rapido raffreddamento della parte, ma 
queste variazioni della temperatura locale, che del resto possono avere varia 
interpretazione, non deporrebbero in favore di una paralisi dei vasomotori. 
Solo nel caso del Rem, di ipertrofia del pollice ed indice delle mano sinistra, 
è stato notato che la radiale corrispondente avea un volume doppio della 
omonima e che la temperatura della parte ipertrofica era di 2° F. superiore 
a quella dell’altro lato. Il colorito rosso-bluastro che assumevano il 8° e il 4° dito 
ipertrofici in uno dei casi di CurLING nella posizione pendente dell'arto poteva 
avere la sua ragione nel più notevole sviluppo della circolazione venosa, fatto 
notato in tutti i casi, e nella dilatazione varicosa delle vene stesse con rela- 
tiva difficoltà della circolazione reflua. Del resto una dottrina etiologica ner- 
vosa non spiegherebbe la variabilissima e talvolta precisa limitazione della 
lesione nei casi di macrosomia parziale non rispondente alla distribuzione dei 
tronchi nervosi, e la intensità della ipertrofia decrescente in senso centripeto 
(legge del FriepBERG). Lesioni dei tronchi nervosi non sono state riscontrate 
nelle ricerche anatomiche su casi di macrosomia, e quelle modificazioni di 
struttura dei nervi rilevate nel caso da me studiato si riferiscono allo aumento 
generale del tessuto connettivo della parte ipertrofica. Lesioni e disturbi fun- 
zionali di origine nervosa sono stati riscontrati in alcuni casi. Così FRIEDBERG 
notò il penfigo, molto probabilmente di origine trofica, nel braccio ipertrofico. 
HiGGINBOTHAN riscontrò anestesia nell’arto superiore con sviluppo gigantesco. 
Il FiscRER (8* osservazione personale) riferisce di un individuo di 17 anni, con 
sviluppo gigantesco congenito del braccio destro, il quale da un anno soffriv. 
tali dolori brucianti dal gomito alle dita, da togliergli il sonno e impedirg! 
di lavorare. Si rilevavano ragadi alla superficie flessoria delle dita, ulcerazior 
in vicinanza delle unghie e alle facce laterali delle dita. Coll’impiego dell 
corrente costante, colle frizioni di unguento grigio e coi bagni risolventi 
dolori diminuirono e le ulcerazioni guarirono lentamente: è probabile si si 
trattato di nevrite periferica. Ma indipendentemente dalla interpretazione cl 
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simili lesioni di natura nervosa possono essersi sviluppate secondariamente, 
sta il fatto che lesioni riferibili ad alterazioni dei tronchi nervosi sono state. 
osservate in un numero troppo esiguo di casi in confronto del gran numero 
di quelli diligentemente consacrati nella letteratura, e non rappresentano perciò 
che alterazioni d'importanza puramente secondaria e quindi di nessun valore 
per la concezione patogenica. 

La dottrina del Broca consiste nello ammettere come causa dell’affezione 
un ancora ignoto disturbo nel crescimento epifisario e periostale delle ossa, 


sotto l’influenza del quale anche le parti molli finirebbero col compartecipare —— 


alla ipertrofia. Indipendentemente dal fatto che questa dottrina non fa che 
sostituire un ignoto ad un ignoto, poichè resta senza spiegazione l'origine del 
disturbo nel crescimento epifisario e periostale delle ossa, non è chiaro lo 
intendere come questo disturbo abbia a determinare un esagerato incitamento 
nutritivo sulle parti molli in modo che queste poi compartecipino alla iper- 
trofia, mentre questo fatto non ha alcun riscontro nei patologici aumenti di 
lunghezza e spessore delle ossa per processi infiammatorii cronici in vicinanza 
delle epifisi, nei quali casi non compartecipano le parti molli alla ipertrofia. 
La teoria vasale, la quale, in mancanza di una dottrina positiva, è quella 

che gode il maggior favore, ripone la causa della macrosomia congenita in 
disturbi della circolazione venosa e linfatica, con poco o nessun disturbo del 
circolo arterioso, durante la vita fetale. Il fondamento anatomico di questa 
teoria sta nelle lesioni vasali quasi generalmente riscontrate nel gigantismo 
parziale. Per le arterie, in alcuni casi (Rem, ANNANDALE), è stato notato uno 
sviluppo esagerato; però in buona parte dei casi la ipertrofia e l’ingrossa- 
mento delle arterie, anzichè fondato su ricerche anatomiche dirette e compa- 
rative, è piuttosto la espressione di una induzione. Il WutLFF cita infatti come 
esempio della ipertrofia delle arterie il caso osservato dal KLEIN, solo perchè 
dopo la disarticolazione, non essendo stata fatta alcuna ligatura ed essendo 
stati 1 lembi ravwvicinati mediante empiastro adesivo, si ebbe una emorragia 
secondaria che si dovè frenare con lo zaffamento. In molti casi poi è espres- 
samente rilevato che l'albero arterioso della parte ipertrofica non presentava 
alcuna modificazione, come per esempio in ambo le osservazioni personali del 
Busca, mentre nella prima sono con diligenza descritte importanti modifica- 
zioni di struttura delle vene, e in tutte le osservazioni personali del FrscHER 
le arterie non erano ingrossate in modo visibile. Nel caso da me studiato le 
arterie presentavano parete alquanto ispessita, quantunque relativamente in 
minor grado che le vene, e sopratutto era notevole lo ispessimento dell’intima 
e la dissociazione, la perdita della individualità morfologica della elastica 
interna. Quale importanza possa avere questa modificazione di struttura per 
la patogenesi dell’affezione sarebbe azzardato rilevare, in vista specialmente 
lella singolarità del reperto. Più costanti risultano dallo studio della lette- 
atura sull’argomento le modificazioni di struttura delle vene. In tutti i casi 

4 vene erano aumentate di calibro, e talvolta con dilatazioni ampollari simili 
- quelle che si osservano nelle varici. Il FIscHER nei numerosi casi caduti 
sotto la sua osservazione non ha potuto rilevare modificazione alcuna nelle 
rene; al contrario il Busca descrive con molte particolarità le modificazioni 
li struttura delle vene nella prima delle sue osservazioni personali. Dilata- 
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zioni ampollari, lume beante al taglio, ispessimento della parete dovuta a 
stratificazione eccentrica dell’avventizia fatta da connettivo lascae fasci ela 
stici, nessuna modificazione di struttura nella media e nell’intima: ecco le 
lesioni descritte dal Busca. Nel caso da me studiato il reperto relativo. alle 
lesioni venose non corrisponde a quello del caso di BuscH, poiehé lo ispessi~ 
mento della parete venosa era dovuto ad aumento di spessore, specialmente 
della tunica media. Ad ogni modo quello che ci rivela lo studio della lette- 
ratura della macrosomia parziale congenita è che le lesioni più costanti sono. 
le vasali, e sopratutto quelle venose. E questa la ragione per cui alle modi~ 
ficazioni vasali è stata rivolta l’attenzione dei patologi nella determinazione 
della patogenesi dell’affezione. La teoria patogenetica vasale, oltre che sul 
reperto anatomico, è basata ancora su altri fatti patologici di analogia. Il 
Vircrow ha fatto la osservazione che la elefantiasi congenita, sotto la quale 
denominazione deve intendersi la macrosomia, si osserva specialmente nei 
mostri acefali ed anidi, nei quali la imperfetta o invertita circalazione san- 
guigna verisimilmente è la causa della mostruosità, perchè il sangue arriva 
nelle arterie del feto acefalo ed acardiaco dopo avere attraversato Palbera 
circolatorio del feto gemellare ben conformato. Inoltre negli strozzamenti de- 
terminatisi durante la vita fetale, le dita a fianco del sito della lesione pre- 
sentano d’ordinario un volume ed uno spessore notevole, parallelamente a ciò 
che accade nella parte periferica ad una cicatrice circolare della gamba da 
ulcera pregressa. Se il disturbo della circolazione venosa e linfatica ha luogo 
quando il connettivo sottocutaneo si è già differenziato in connettivo cellulo- 
adiposo, ha luogo la lipomatosi nella parte a sviluppo gigantesco. Non tro- 
vandosi però nei casi di macrosomia gli indizi di strangolamenti determinatisi 
durante la vita fetale, il FiscHER invoca come agente modificatore della circo- 
lazione sanguigna e linfatica la posizione del feto nell’utero materno. Però 
contro questa teoria stanno molte considerazioni. Prima di tutto le lesioni 
venose, che sono le più importanti e le più costanti, specialmente in rapporto 
a quelle arteriose, sono di un certo rilievo nei grossi rami, e diminuendo 
gradatamente di intensità scompariscono completamente nelle ramificazioni 
di calibro minimo (Busca): e allora le lesioni vasali potrebbero benissimo rap- 
presentare (ed è infatti notato quasi generalmente un particolare sviluppo della 
circolazione sanguigna di ritorno) e la partecipazione dei tubi vasali alla gene- 
rale ipertrofia dei tessuti, e la conseguenza sui vasi stessi della modificata 
circolazione per effetto della ipertrofia stessa, dei più attivi scambi fra tes- 
suti e sangue e non la causa di questi. Inoltre con la dottrina del disturbo 
della circolazione venosa e linfatica, per effetto forse anche soltanto della sfa- 
vorevole posizione del feto nell’ utero materno (FiscHER), non si intende la legge 
del FrIeDBERG, cioè il graduale attenuarsi della lesione in senso centripeto; 
nel caso da me studiato solo la misurazione potè dimostrare un aumento < 

lunghezza della tibia, e questo sfuggì alla osservazione del Buscu nel suo cat 

e potè essere dedotto dopo l'operazione. Come si intende con questa dottrit 

nel caso da me studiato, e in un grandissimo numero di altri casi della le 

teratura, la limitazione precisa della macrosomia a una parte sola della ma 

o del piede? Come va che il disturbo della circolazione venosa e linfatica ] 

cause puramente fisiche ha dato leggiero allungamento della tibia, notevo 
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ipertrofia del tarso, metatarso e falangi del 1° e 2° dito, lasciando normal- 
mente sviluppati, anzi un po’ atrofici, il 3°, 4° e 5° dito, con le corrispondenti 
sezioni del metatarso e del tarso? Se fosse confermata per altri casi la modi- 
ficazione di struttura delle arterie da me rilevata nel caso mio, della perdita 
cioè della individualità morfologica della lamina elastica dell’intima, forse 
questa modificazione di struttura potrebbe essere invocata come causa di modi- 
ficazioni emodinamiche, le quali porterebbero ad uno sviluppo esagerato. Ma 
resterebbe poi a spiegare d'onde questa modificazione di struttura dei vasi, 
perchè la sua limitazione precisa da un lato e il suo graduale attenuarsi dal- 
l’altro. Non è dunque senza fondamento l'affermazione che l’etiologia e la 
patogenesi della macrosomia parziale congenita sono ancora avvolte nella 


‘oscurità. 
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La maggior parte dei processi flogistici, riconosciuti, fino a pochi annt 
or sono, di esclusiva spettanza del medico, offrono oggi | un campo vastis- 
simo all’attività del chirurgo. 

La terapia chirurgica, la quale abbraccia tutte le infiammazioni perito- 
neali, un tempo tanto temute, da quelle croniche semplici, tubercolari, alle 
traumatiche, a quelle consecutive a perforazione intestinale, e spesso ne 
trionfa, muove oggi, con mirabile audacia, i primi passi ad affrontare altre 
gravi e micidiali affezioni, le infiammazioni delle meningi. 

E già sulla cura di queste affezioni il chirurgo ha lasciato ormai delle 
tracce indelebili rappresentate da splendidi resultati, tra i quali ammirevole, 
oltre ogni dire, è quello ottenuto nel 1891 dal Mac Ewen (1) in un giovanetto 
di 16 anni, in cui l’ardito chirurgo seppe, con sapiente intervento, trionfare 
contemporaneamente di due ascessi cerebrali, di una pachimeningite cronica. 
e di una leptomeningite acuta. 

A questo proposito il Beremann (2) nel 24° Congresso dei chirurghi tedeschi, 
nel richiamare l’attenzione dei congressisti sui progressi della chirurgia cere- 
brale, mentre non trova argomento di grande conforto nei resultati ottenuti 
per la cura della epilessia, esalta invece i progressi fatti nella cura delle 
suppurazioni intracraniche e più specialmente nel trattamento operativo delle 
trombosi infettive dei seni. 


Ma ad onta di alcuni parziali, brillanti successi operativi, manca per 
ora al chirurgo una traccia, una norma ben definita che possa guidarlo nella. 


cura delle svariate forme di meningite. 

Oggi che il metodo proposto da QuincKE (3), ed universalmente accettato, 
ci fornisce il modo di diagnosticare esattamente le infiammazioni delle me 
ningi e la loro natura, oggi che con questo metodo il FrEevHAN (4) ha potuti 
indubbiamente stabilire la rara possibilità di guarigione spontanea della me 


(1) Pyogenic infectire biseases of the brain. Glascow, 1893. 

(2) Berliner klinische Wochenschrift, 1894, n. 16. 

(3) Verhandlungen des X Congresses fiir innere Medicin, pag. 338. 
(4) Citato da Licateim. Berliner klinische Wochenschrift, n. 18, 1895. 
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ningite tubercolare, conviene, mi sembra, tentare con maggiore energia di 
scoprire fin dove possa arrivare l'opera curativa del chirurgo. 

Ed io penso che, ad appianare la via al clinico, tornino più che mai 
utili in questo caso le indagini sperimentali, le quali contribuirono maggior- 
mente allo incremento della chirurgia cerebrale; tanto che anche I illustre 
Clinico (1) di Bologna ebbe a dire che “ /’albero, onde la moderna chirurgia 
celebrale coglie frutti tanto benéfici, ha molte delle sue radici nelle nozioni for- 
nitici dagli sperimentatori. ,, 

Con questo criterio e colla speranza di riescire a qualche buon resultato, 
ho iniziata una lunga serie di ricerche ‘sperimentali, delle quali espongo qui 
una prima ‘parte, riservandomi di ritornare sull'argomento quando avrò ter- 
minate tutte le indagini che mi sono proposto di fare. 

Ecco frattanto una brevissima esposizione del metodo seguito e dei re- 
sultati finora ottenuti. 


Tecnica degli esperimenti. — Nelle mie prime ricerche fui mosso dal pensiero di 
poter riescire ad una specie di lavacro delle meningi praticando su varî punti della 
superficie del cranio delle piccole aperture, con adatte corone di trapano, ed aggiun- 
gendo una laminectomia alla porzione lombare della colonna vertebrale per dare così 
un foro d’ingresso ed un altro foro di egresso al liquido da iniettare. Ma questo mio 
concetto non potò effettuarsi perchè, con la iniezione di una certa quantità di liquido, 
è impossibile evitare, attraverso al foro di uscita della dura madre, l’ernia cerebrale 
che, oltre ad impedire la fuoriescita del liquido iniettato, può avere per effetto la di- 
struzione parziale della sostanza cerebrale erniosa. Questo inconveniente, se è meno 
pronunziato eseguendo le prove su cadaveri, non manca mai negli animali viventi, nei 
quali la tensione dei vasi sanguigni mantiene assai alta la pressione intracranica. 

Pensai allora che il liquido cefalo-rachidiano potesse servire di veicolo ad alcune 
sostanze medicamentose, l’azione delle quali avrebbe potuto esplicarsi su tutta la super- 
ficie delle meningi. 

Questa idea della possibilità di mescolare al liquido cefalo-rachidiano una qualche 
sostanza, oltre ad essere razionalmente giusta, era avvalorata da molte circostanze e 
dalle osservazioni sperimentali di D'Asunpo (2), il quale riescì a studiare le vie linfatiche 
cerebrali, introducendo al disotto della dura madre un frammento d'inchiostro di china 
che, sciolto dal liquido cefalo-rachidiano, potd essere assorbito in tutta la rete linfatica 
del cervello e delle meningi. Ma poi il fatto della presenza dei microrganismi patogeni 
in tutto il liquido cefalo-rachidiano anche nelle meningiti localizzate, come si può di- 
mostrare con la puntura alla Quincke, non è egli una prova evidente della possibilità 
del trasporto di sostanze estranee per tutto lo spazio meningeo? 

Non ostante questi fatti però, volli procurarmi delle prove maggiori iniettando tra 
le meningi cerebrali una qualche sostanza che potessi poi andare a rintracciare nelle 
meningi spinali. Tentai la reazione tra una soluzione di liquore di Lusor e la colla di 
amido, ma, non so per quali ragioni, non mi corrispose, mentre mi corrispose benissimo 
l’uso della fenilidrazina. Iniettava poche gocce di una soluzione di questa sostanza al 
di sotto della dura madre cerebrale e rapidamente la vedeva diffondersi su tutta la su- 
perticie delle meningi cerebrali, in più piccola proporzione nei ventricoli e, iniettandone 
una quantità maggiore, anche nelle maningi spinali fino alla cauda equina, come poteva 




















(1) Morr, La craniotomia esploratira è la diagnosi dell'ascesso cerebrale cronico. Il Policlinico, 
15 gennaio 1895. 
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facilmente riscontrare valendomi della reazione con una lunga soluzione acquosa di po- 
tassa caustica. 

Convinto quindi maggiormente che una sostanza introdotta nello spazio subaracnoideo, 
poteva mescolarsi esattamente al liquido cefalo-rachidiano, volli saggiare la sensibilità delle 
meningi per alcune soluzioni antisettiche. Dopo ripetute prove mi convinsi di poter usare 
impunemente la soluzione borica al 2 °/, e la soluzione di sublimato corrosivo all’1 
per 4000. 

Allora cercai di riprodurre negli animali due tipi comuni di meningite, quella tuber- 
colare e quella acuta suppurativa. Per la prima mi valsi delle inoculazioni di bacilli 
tubercolari in cultura e per la seconda delle inoculazioni di streptococco e di stafilo- 
cocco aureo. Feci anche dei tentativi con lo pneumococco, ma per ora riuscirono in- 
fruttuosi. 

Gli animali da esperimento furono principalmente i cani, essendosi i conigli per 
troppe ragioni mostrati poco adatti a questo studio. 

Per eseguire le inoculazioni, applicava una piccola corona di trapano sulle gobba 
parietale di un lato, e, scoperta così esattamente la dura madre, con una siringa del 
Pravaz munita di ago ricurvo iniettava al disotto di essa uno o mezzo cmc. di cultura 
secondo la grossezza dell'animale. Ho detto, scoperta esattamente la dura madre, perchè, 
ove per una trapanazione malfatta si fosse in parte lacerata questa membrana, la in 
culazione sarebbe riéscita incompleta per la facilità con cui tende ad uscire il liquido 
cefalo-rachidiano e conseguentemente il liquido iniettato. Conviene anzi impedire questa 
fuoriescita anche dal foro prodotto dall’ago, per cui io era solito di occludere esattamente 
il detto foro, al momento della estrazione dell’ago stesso, con un piumacciuolo di cotone 
che poi manteneva in sito per 24 ore. La presenza di questo piumacciuolo di cotone leg- 
germente compresso, coll’ impedire la fuoriescita del liquido iniettato, allontanava la pro- 
babilità d’infezione nei tegumenti del cranio. 

Gli animali così inoculati erano lasciati a se stessi, in attesa che si svolgessero i 
fenomeni propri della infiammazione delle meningi, dopo di che una parte era destinata 

.a subire il trattamento curativo e l’altra parte a servire di confronto. 

Senza perdermi nello studio minuto dei fenomeni clinici che dovevano svolgersi in 
questi animali, poco curandomi dell'andamento della temperatura che si rivelò sempre 
eccessivamente incostante, mi fermai ai fatti più manifesti e più grossolani. Solo allor- 
quando ld malattia aveva raggiunto l’ultimo periodo e si manifestavano lo stato coma- 
toso e convulsivo, sottoponeva una parte degli animali al trattamento curativo: e questo 
fatto va singolarmente notato perchè ha una grande importanza pei risultati i quali, se 
buoni, assumono un valore di gran lunga maggiore. 

La cura consisteva nella trapanazione del cranio in uno o più punti e nella succes- 
siva iniezione della soluzione di sublimato 1 su 4000. Le iniezioni venivano praticate 
in vario modo ed in varia misura a seconda dei casi e per un periodo egualmente vario, 
come vedremo nella esposizione dei singoli casi. 

Meningiti tubercolari. — Colla inoculazione di '/, cme. di cultura di tubercolosi di- 
luita con brodo nutritivo e fatta nel modo suddetto, si ottenevano delle meningiti le quali 
nel periodo di 30 giorni circa raggiungevano lo stadio clinico più graye, caratterizzato 
da fenomeni convulsivi e da coma profondo. 

La forma anatomica della meningite era rappresentata da una considerevole neofor 
mazione tubercolare su tutta la metà corrispondente al punto d’inoculazione e da scarse 
manifestazioni nella metà opposta e nelle meningi spinali. Prendevano parte a questa 
neoformazione la dura madre principalmente, la pia madre e in più piccola proporzione 
lo strato superticiale della corteccia cerebrale. Il liquido cefalo-rachidiano, leggermente 
torbido nella maggiore parte dei casi non appariva aumentato. La dura madre era note 
volmente inspessita e tappezzata fittamente di noduli grigiastri, miliari nella sua superficie 
interna: la pia madre mostrava del pari tanti puntini più piccoli, disseminati specialmente 
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‘lapgo i vasi, i quali davane :a questa membrana un aspetto finamente granuloso. Là dove 
.3 moduli tubercolani «erano più confluenti si riscontravano talvolta delle aderenze piut- 
‘tosto flaccide tra lla «dura e la pia madre. Queste alterazioni delle meningi erano mani- 
;festissime tanto alla base che alla vélta della metà corrispondente alla inoculazione, 
mentre erano rare © poco appariscenti nell’altra parte e nelle meningi spinali. Questa dif- 
ferenza tra una metà .e l’altra del cervello si estendeva anche’ alla tela coroidea, che 
‘però non partecipava mai antensamente al processo. 

All’esame istologico ai riscontrarono le solite caratteristiche proprie della infiam- 
:mazione tubercelare. La dura madre era infiltrata e ricoperta da accumuli più o meno 
‘considerevoli di «elementi linfoidi ed epitelioidi, ed in alcuni tratti questi elementi 
~stessi avevano tstalmente sestituiti i suoi elementi fibrosi normali. I tubercoli dissemi- 
‘nati nello spazie subaracneideo, nel tessuto della pia madre offrivano una identica costi- 
ituzione istologica. Anche lo strato. più esterno della corteccia cerebrale mostrava più 
‘qua © più la, e specialmente lungo la guaina linfatica che accompagna i piccolissimi 
vasi che dalla pia madre pemetrano nella sostanza corticale, accumuli di elementi lin- 
‘foidi ed epitelioidi. Tra gli elementi istologici, che caratterizzavano la tubercolosi 
meningea, mancawano affatto le cellule giganti. I bacilli pure erano rarissimi e si pre- 
-sentavano con forme involutive in mezzo alle cellule epitelioidi, ma facevano quasi co- 
.stantemente difetto nel liquido cefalo-rachidiano, in cui invece abbondavano i leucociti. 

- Queste le nate principali della tubercolosi meningea nei miei animali, alle quali 
‘talvolta si accompagnava la formazione di ascessi tubercolari piccolissimi, raramente 
voluminosi, nella sostanza corticale. 

Senza riportare qui la descrizione dettagliata dei singoli casi, chè lo farò in seguito, 
.accennerd brevemente ai resultati ottenuti, incominciando dal dire che i cani, così ino- 
«culati, abbandonati a sè stessi, sono tutti morti nello spazio di tempo dai 30 ai 50 giorni 
«da quello della inoenlazione coi sintomi della meningite. 

La morte era preceduta da un aggravamento che si palesava 7 od 8 giorni 
prima con uno stato comatoso sempre più intenso, seguito in ultimo da uno stato con- 
wulsivo che difficilmente prolungavasi al di là di tre giorni. Alla necroscopia di questi 
«animali, oltre ai fatti puramente congestivi del cervello e delle meningi, si riscontrava 
la forma anatomica della tubercolosi meningea sopradescritta. 

Degli altri animali sottoposti al trattamento curativo alcuni, o perchè |’ intervento 
«chirurgico fu eccessivamente tardo, o perchè le manifestazioni morbose erano assai estese, 
© per qualsiasi altra ragione, non ne ritrassero alcun vantaggio, altri invece guarirono, 
pur avendo mostrati i segni di gravi localizzazioni. In uno degli insuccessi, ad esempio, 
«ebbi a riscontrare un ascesso tubercolare invadente quasi tutta la circonvoluzione cen- 
trale anteriore e parte della posteriore. 

L'intervento curativo consisteva nell’applicazione di una piccola corona di trapano 
in prossimità dell’apertura fatta per la inoculazione, nell’aspirazione d’una certa quantità 
di liquido cefalo-rachidiano, che raramente era possibile, e nella successiva iniezione di 
uno o due grammi della soluzione tiepida di sublimato. Allorquando, per qualche lacerazione 
prodotta dall’ago sulla dura madre, mi era impossibile di spingere tutto il liquido nel 
sacco subaracnoideo, senza che in parte refluisse per le dette lacerazioni, ero solito di 
praticare una seconda piccola apertura ad una certa distanza, allo scopo di ripetere e 
rendere eompleta la iniezione. Le aperture del cranio venivano leggermente zaffate 
con garza sterilizzata, e le parti molli suturate provvisoriamente. In generale, subito 
dopo, a questo trattamento teneva dietro un peggioramento delle condizioni generali 
dell'animale, ma era affatto transitorio. 

Trascorse 24 ore, se lo stato dell'animale si manteneva identico, tornavo a ripetere 
la solita iniezione, e così per altre una o due volte a distanza di 24 o 48 ore, finchè 
l’animale non dava ad intravedere un qualche miglioramento, che di solito si manife- 
stava fra il 5° od il 6° giorno di cura colla diminuzione, ed anche colla scomparsa. 
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degli accessi convulsivi e del coma. L’animale intanto incominciava di nuovo a nutrirsi 
ed a muoversi, ma presentava sempre o qualche contrattura o qualche paresi parziale, 
che erano assai più lente degli altri fatti a scomparire e non permettevano altro che 
tardi la completa libertà di movimenti. 

Quando il processo di guarigione appariva evidente, toglieva lo zaffamento e sutu- 
rava regolarmente la ferita del cranio consecutiva alla trapanazione. In questo modo 
ebbi delle guarigioni clinicamente complete in 20 giorni circa. 

Tra i casi fortunati di guarigione non posso fare a meno di segnalare come ecce- 
zionalissimo e meraviglioso il caso di una canina, la quale fu soccorsa quando il suo 
stato generale era talmente grave che potei eseguire una doppia trapanazione del cranio 
a sinistra senza fissare l’animale nell’apparecchio, senza nemmeno fermarne la bocca. 
Con questo primo intervento le condizioni dell'animale rimasero invariate, tanto che il 
giorno successivo volli, ma senza alcuna speranza, praticare un altro foro nella gobba 
parietale destra e la solita iniezione di sublimato. Questo stato gravissimo persistè per 
altri tre giorni, durante i quali tornai regolarmente a ripetere le iniezioni, ma poi appar- 
vero i segni di un lieve miglioramento, che non tardò a farsi assai manifesto e tale da 
farci sperare una guarigione. Rimasero ancora per vario tempo disturbi di motilità negli 
arti, l’animale si reggeva male in piedi, dopo aver fatti pochi passi cadeva improvvi- 
samente a terra e stentava assai a rialzarsi; ma anche questi fenomeni presto scompar- 
vero ed al 22° giorno dalla cura la guarigione era assicurata e definitiva. 

Ucciso l'animale al 30° giorno, alla necroscopia si riscontrarono fatti tali da non 
poter escludere la preesistenza di un processo tubercolare alle meningi di tutta la metà 
sinistra, tanto alla base che alla vélta, ed in grado minore a quelle del lato opposto. 

Le principali modificazioni che si osservarono negli animali guariti, 20 o 30 giorni 
dopo il trattamento curativo, erano rappresentate da un notevole inspessimento delle 
meningi e da aderenze più o meno valide tra la dura e la pia madre sottostante. 
Nei tratti liberi da aderenze, la pia madre si mostrava discretamente opacata, so- 
prattuto nei solchi delle varie circonvoluzioni. Il liquido cefalo-rachidiano appariva 
invariato tanto per qualità che per quantità, e solo all’esame istologico risaltava la 
presenza in esso di un certo numero di leucociti. 

La dura madre era istologicamente costituita da un denso strato di tessuto fibroso 
che, mano a mano si procedeva verso l’ interno, perdeva i caratteri di connettivo adulto 
per assumere quelli di connettivo giovane, giovanissimo, e confondevasi infine con quello 
della pia madre, per formare un tessuto lasso straordinariamente vascolarizzato. Le 
cellule epitelioidi erano quasi totalmente scomparse e non restava che qualche piccolo 
aggruppamento di forme degenerative in quel tratto delle meningi che evidentemente 
era stato più compromesso dalla neoformazione tubercolare. I leucociti, al contrario, 
apparivano sempre in numero discreto e stavano ad infiltrare le guaine linfatiche periva- 
scolari, nelle quali si notavano anche accumuli frequenti di detriti nucleari e protopla- 
smatici. In prossimità della corteccia cerebrale, dove era più manifesta la neoformazione 
vasale, non era difficile di riscontrare delle forme svariate di fagociti. Lo strato più 
superficiale della corteccia cerebrale presentava un aspetto leggermente cribroso, a 
piccole maglie divise da delicate trabecole, tra le quali si avanzava talvolta qualche vaso 
di nuova formazione e dei fasci sottilissimi di giovane connettivo. 

Questo era l'aspetto dei tessuti in quel tratto in cui la neoformazione tubercolar= 
era stata assai confluente; ma là dove le manifestazioni tubercolari erano state asss 
limitate, i residui erano insignificanti e rappresentati principalmente da qualche detrit 
in mezzo ad alcuni leucociti o più spesso da incipiente neoformazione di connettivi 
Non voglio trascurare di dire che, coll’esame il più diligente, non fu possibile rintrac 
ciare il bacillo tubercolare. 

Anche le modificazioni istologiche riscontrate al 20° o 30° giorno adunque stavan 
a rappresentare la scomparsa della tubercolosi meningea con un processo identico . 
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quello che si osserva nella guarigione della tubercolosi peritoneale. Resta ora a vedersi 
l’ulteriore processo di riparazione con tutte le minute modificazioni della corteccia cere- 
brale e delle meningi. 

Meningiti acute suppurative. — Con la inoculazione sottodurale di '/, cme. di cultura 
di streptococco o di stafilococco aureo in brodo glicerinato produssi delle meningiti acute 
suppurative rappresentate da una abbondante stratificazione fibrino-purulenta su tutta 
la metà corrispondente al punto d’inoculazione. Nelle altre parti delle meningi cerebrali 
e nelle meningi spinali se non si aveva una forma suppurativa identica ed assai spic- 
cata, si notava però un evidente opacamento delle meningi accompagnato da aumento 
e da intorbidamento del liquido cefalo-rachidiano. 

I caratteri istologici dell’essudato erano quelli comuni a tutti gli essudati purulenti: 
il liquido cefalo-rachidiano conteneva un buon numero di corpuscoli purulenti e di mi- 
crorganismi, lo strato superficiale della corteccia cerebrale era egualmente infiltrato 
degli stessi elementi. 

Il processo infiammatorio però raramente rimaneva localizzato alle sole meningi 
ed allo strato più esterno della corteccia cerebrale, ma spesso era complicato da ascessi 
cerebrali e da raccolta purulenta nei ventricoli. 

I fenomeni clinici più gravi si manifestavano in queste meningiti dai 3 agli 8 giorni 
dopo la inoculazione; solo eccezionalmente ebbi a rilevare lo sviluppo di questa malattia 
al di là dei 12 giorni. 

Sopraggiunte le manifestazioni più gravi della infiammazione meningea, il coma e 
le convulsioni, io sottoponeva tosto gli animali alla trapanazione, aspirazione di una 
parte dell’essudato finchè era possibile, ed alle successive iniezioni della soluzione di 
sublimato corrosivo all’1 su 4000. 

La iniezione sottodurale di 2 o 3 cme. di soluzione, il più delle volte era seguita 
da 2 o 3 forti e ripetuti accessi convulsivi, determinati, io credo, dal rapido aumento 
della pressione intracranica, ma per solito cessavano nel volgere di qualche ora. Per 
le successive iniezioni tenni lo stesso sistema che aveva seguito negli animali affetti 
da meningite tubercolare, ma purtroppo non ebbi, come in quelli, a lodarmi di felici 
resultati. Di regola non potei registrare che degli insuccessi, determinati, è vero, dal- 
l'essere nella maggior parte dei casi la meningite complicata da ascessi cerebrali assai 
estesi e da abbondanti raccolte purulente nei ventricoli laterali. Ma anche in qualche 
caso di meningite suppurativa scevro da ogni complicazione, le iniezioni sottodurali 
della soluzione di sublimato si manifestarono tanto insufficienti che dovetti abbandonare 
l’idéa di persistere a valermi di questo solo compenso curativo. 

Allora, senza arrestarmi a questi insuccessi, cercai di correggere, di modificare in 
vario senso la maniera d'intervento, ed in base a numerose prove potei convincermi che, 
se le iniezioni della soluzione di sublimato non erano di per sè sufficienti a guarire la 
meningite acuta suppurativa, esse potevano tornare utilissime quando il chirurgo avesse 
procurata una via di sgrondo all’essudato purulento. Con questo criterio ottenni già 
qualche resultato insperato, sebbene la tecnica usata fosse tanto imperfetta che io non 
oso nemmeno descriverla. 

In sostanza però si tratterebbe di aprire il cranio nelle sue parti più declivi e di 
procurare per qualche giorno lo scolo dell’essudato con adatto drenaggio, mentre dalla 
volta del cranio si potrebbe detergere la superficie meningea con regolari iniezioni di 
sublimato. 

Per l'apertura del cranio nei punti più declivi e più adattati mi ha facilitata gran- 
demente la strada il pregevole lavoro del prof. D’Axroxa (1) sul taglio sperimentale 
del trigemino, ma l'applicazione di un sistema di drenaggio qualunque mi tiene tuttora 





















(1) D'Astoxa, Taglio sperimentale del trigemino alla sua emergenza dal ponte. Archivio ed Atti 
della Società italiana di Chirurgia, anno X. 
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in serio imbarazzo perchè mi viene seriamente ostacolato dall’ernia cerebrale, che è 
inevitabile. 

Intanto però non mi arresto dal tentare ogni mezzo per raggiungere una tecnica 
operativa tale da soddisfare e per la forma e pei resultati. 

* 
* % 

Dall’insieme di questi esperimenti io non voglio trarre subito delle con- 
clusioni, che potrebbero giustamente apparire azzardate e con poco fondamento, 
mentre l’importanza e la difficoltà dell'argomento esigono numerose indagini 
da condursi con quella scrupolosa diligenza scientifica che è la principale ga- 
ranzia dell’attendibilità delle ricerche sperimentali. 

Senza pretesa adunque di voler enunciare dei fatti assolutamente con- 
creti, per ora dirò: 

Che la meningite tubercolare nel cane può, in seguito alle iniezioni sot- 
todurali di una debole soluzione di sublimato (1: 4000), migliorare non solo, ma 
anche guarire completamente. 

Che la involuzione della tubercolosi meningea può verificarsi anche quando 
la cura sia fatta durante lo stadio più avanzato della malattia, per cui allora 
sì ha per resultato lo sviluppo di aderenze più o meno valide, e più o meno 
estese della dura colla pia meninge. 

Che il meccanismo che determina la involuzione della tubercolosi meningea 
sembra in molti punti identico a quello che si osserva nelle peritoniti tuber- 
colari, come ne è identico il processo istologico, altra volta descritto (1). 

Che in seguito al processo involutivo della tubercolosi meningea, anche 
lo strato più superficiale della corteccia cerebrale subisce un discreto grado 
di atrofia accompagnata da altre particolari e svariate modificazioni istologiche. 
Non posso dire per ora quale sia l'avvenire di questo strato della corteccia 
cerebrale in epoca più lontana della guarigione, perchè mi mancano le osser- 
vazioni istologiche al di là di 80 giorni dalla cura. 

Che la iniezione di sublimato corrosivo non agisce per la sua proprietà 
antisettica vera e propria, ma come mezzo capace di destare una reazione 
flogistica delle meningi: e questa idea è appoggiata dal fatto che la stessa 
soluzione è da sola insufficiente contro le meningiti prodotte da piogeni. 

Che nelle meningiti acute suppurative le iniezioni sottodurali della solu- 
zione di sublimato non apportano vantaggio alcuno, almeno in quei casi nei 
quali esiste una discreta stratificazione purulenta, ma possono tornare utili 
quando sia possibile provvedere contemporaneamente allo scolo dell’ essudato 
purulento. 

Frattanto però conviene moltiplicare le osservazioni sperimentali, ed 10 
ho in animo d’insistere nello studio di questo importante argomento, non solo 
per assodare i fatti già in parte osservati, ma anche per migliorare e sem 
plificare la tecnica dell’ intervento chirurgico. Raggiunto questo scopo, mi pro 
pongo poi di seguire tutte le modificazioni anatomiche della corteccia cere 
brale in armonia colle funzioni fisiopatologiche ad essa inerenti. 


(1) NanwortTI e Bactoccut, Sugli effetti della laparotomia nelle peritoniti tubercolari. Annali dell 
Università Toscane, 1895. 
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I resultati per ora sono tanto scarsi ed incompleti, che non mi permettono 
di anticipare alcun giudizio sulla possibile applicazione pratica di queste ri- 
cerche, nemmeno appoggiandomi alla ben nota autorità’ del BrrRamaNN (1), 
il quale dichiara come egli creda “ non solo permesso, ma assolutamente im- 
posto di porre in uso al letto del malato quello che fu fornito dall’esperimento 
sugli animali. , Però confesso che in un caso di meningite tubercolare io non 
esiterei tanto ad intervenire sollecitamente. 

Il metodo QuivckE, mentre ci offre il modo di fare una diagnosi esatta 
e precoce, ci permette di iniettare per la stessa via una certa quantità della 
soluzione di sublimato (1:4000) nello spazio subaracnoideo. Ma io non vorrei 
limitarmi a questa sola via, perchè ho ragione di supporre che la soluzione 
di sublimato, mescolatasi al liquido cefalo-rachidiano e trasportata a distanza, 
perda alquanto nella sua proprietà curativa, per cui aggiungerei anche la inie- 
zione tra le meningi cerebrali, che può essere fatta senza difficoltà e con fori 
assai piccoli. S'intende che interverrei il più sollecitamente che fosse possibile 
per non dovere, anche in caso di guarigione, deplorare gli effetti dei guasti 
prodotti dalla neoformazione tubercolare e non senza avere prima assoluta- 
mente esclusa la possibilità di altre gravi ed estese manifestazioni tubercolari 
al di fuori del sistema nervoso centrale. 


Pisa, li 81 giugno 1895. 


(1) Die chirurgischen Behandlung der Hirnkrankheiten. Berlin 1889. 
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III. 


Istiruto CHirurcico DELLA R. Università pr Roma 


diretto dal prof. F. DURANTE 





Coppa pneumatica isolatrice 


per l'evacuazione delle cisti ovariche 
del dott. ORESTE SGAMBATI 


Uno degli incidenti che più spesso sogliono verificarsi nell’ovariotomia per cisti 
ovariche e che costituisce non di rado un serio pericolo per la vita delle inferme, è la 
penetrazione del contenuto cistico nella cavità peritoneale, che può avvenire all’atto della 
puntura per l'evacuazione della cisti stessa. Se nella gran maggioranza dei casi il liquido in 
esse contenuto si mantiene asettico, ciò non dispensa mai il chirurgo dall’obbligo della 
più scrupolosa toletta peritoneale prima di accingersi alla sutura delle pareti addomi- 
nali, quando egli abbia solo il sospetto della penetrazione di una goccia del contenuto 
cistico in quella cavità. Ciò non facendo, corre il rischio di veder seriamente compro- 
messa la vita della paziente per lo sviluppo di una peritonite settica. 

Lo Spencer WeLLS aveva, sin dai primi anni in cui praticava l’ovariotomia, ricono- 
sciuto l’importanza di un tal pericolo: ed egli stesso attribuiva all'incidente suaccennato 
una gran parte degli esiti letali delle sue operazioni. 

Se la mortalità nelle ovariotomie andò decrescendo dal 25 °/, (mortalità della prima 
centuria di operazioni praticate dallo Spencer WeLLS) al 7°/,, media delle mortalità 
secondo le statistiche di OxusHausen, KoeBERLE, ScHROEDER, negli ultimi anni, ciò dob- 
biamo in gran parte, oltrechè alla introduzione del metodo antisettico nella chirurgia 
addominale, alle numerose modificazioni che subi la tecnica operatoria: modificazioni 
intese specialmente ad evitare il versamento del liquido cistico nel cavo addominale ed 
al modo di trattamento del peduncolo. Di quest’ultimo argomento si occuparono per i 
primi Hutcumson e StiLLING, mentre lo Spencer Wetts ideava il suo trequarti speciale, 
destinato a risolvere l’altro problema. Tutti conoscono questo istrumento ed apprezzano 
i grandi vantaggi che offre all'operatore grazie al suo calibro molto ampio ed alle griffe 
mobili sulla camicia esterna del trequarti, le quali, afferrando i lembi della ferita pro- 
dotta dallo strumento nelle pareti cistiche, li accollano alla camicia evitando la fuoriuscita 
del contenuto fra il trequarti e le pareti stesse. La costruzione dell’istrumento non è, 
per altro, tale da offrire una completa garanzia pel conseguimento di quest’ultimo 
scopo, almeno in un gran numero di casi. Anzitutto, perchè le griffe afferrino la cisti 
è necessario che il trequarti penetri in essa per parecchi centimetri: quindi il liquido 
contenutovi, che già trovasi sotto una ragguardevole pressione per il grado di tensione 
delle pareti, a cui si aggiunge la stessa pressione addominale, tende a sprigionar ~ 
immediatamente dalla sacca per la soluzione di continuo che vi produce la punta € 
trequarti. In secondo luogo, sino a che la cisti non ha acquistato, per l’evacuazior 
subita, un certo grado di flaccidità, riesce difficile far giocare utilmente le griffe, 
quali agiscono perpendicolarmente all'asse del trequarti: e le prove ripetute che spes 
esige questa manovra rendono sempre più facile l’incidente accennato. Finalmente, anc 
se ci è dato di afferrare di primo acchito le labbra della ferita, otteniamo forse ( 
questo una impermeabilità assoluta fra la parete della cannula e quella della cis 
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Questi inconvenienti, da tutti riconosciuti (come dimostra il fatto stesso che ogni chi- 

rurgo cerca di tirar la cisti più all’esterno che può dal cavo addominale prima di pun- 

gerla), e mantenutisi malgrado le modificazioni apportate allo strumento dal Lawson Tarr, 


dal Korsertk, dallo ScreorDER e ultimamente dal Rueer, mi han condotto ad ideare e 
costrurre uno strumento che, per il principio su cui è fondato, offrendo in ogni caso 
ampia garanzia per l'isolamento della parte in cui cade la puntura, potesse rendere 
questa possibile ed innocente anche in quelle cisti in cui, data la profondità della sede 
e le numerose aderenze con le pareti pelviche, la puntura stessa era sino ad oggi giu- 
dicata pericolosissima. Aggiungerò sin da questo momento che l'apparecchio, costruito 
com'è ora, trova specialmente indicazione nelle cisti uniloculari e in quelle multiloculari 
con grande sviluppo di una delle sacche: del resto son queste forse le uniche che richie- 
dono l’evacuazione preventiva. 

L’istrumento è interamente costruito in ottone nikelato. Ha la forma e le dimen- 
sioni di una tazza da the, mancante del fondo. L’apertura superiore ha un diametro 
di 7 cm., l’inferiore di 4 cm. Ester- 
namente a quest’ultima trovasi una 
specie di cerchio che fa da base 
alla tazza e da essa sporge tutto 
intorno per circa 1 cm., sopra una 
Ì altezza alquanto maggiore. Questo 
| cerchio costituisce un sistema pneu- 
| matico ed é la parte essenziale del- 
| l’istrumento. (Vedi la figura che 
| ne rappresenta la sezione verticale, 
| grande al vero). Il suo spessore 
| risulta dall'unione di due canali 
li circolari concentrici, di cui il più 
| interno B ha sezione di semicer- 
chio e in un punto della sua cir- 
conferenza comunica con un tubo D a cui si innesta un apparecchio d’aspirazione. 
qualunque (Potam, Dievtaroy, 0 una pompa aspirante-premente). Tutt’ ingiro, poi, me- 
diante numerosi forellini di cui uno è rappresentato nella sezione (C), comunica col 
canale esterno o doccia pneumatica A aperta in basso, il cui labbro esterno è su di 
un piano inferiore per 1.5 mm. a quello circoscritto dal labbro interno. La sezione di 
questa doccia somiglia alla forma di un berretto frigio con la punta rivolta verso il 
canale interno, grazie allo strozzamento che vi produce tutt'intorno verso Ja parte alta 
uno spigolo circolare F. In seguito spiegherò lo scopo di questa rilevatezza. Final- 
mente un tubo piuttosto ampio E fa capo nell’interno della tazza, passando imme- 
diatamente al disopra del sistema descritto, col quale non ha alcuna comunicazione. 

Immagino ora di dover svuotare una cisti ovarica, piuttosto voluminosa. 

Faccio il vuoto in un apparecchio di Poram. (Basta anche una rarefazione moderata, 
corrispondente a un vuoto barometrico di 40 cm.). Mantenendone chiuse le valvole, in- 
nesto il cono del Poram al tubo D. Premo leggermente la coppa nel punto della cisti 
più favorevole alla puntura e apro la comunicazione con la bottiglia del Porat. Il vuoto. 
si stabilisce nella doccia A, alle cui labbra la cisti aderisce fortemente. Il leggero dis- 
ivello dei piani corrispondenti alle labbra fa sì che esse meglio si adattino alla cur- 
ratura di una cisti di media grandezza. L’adesione così prodotta è tale che io ho potuto. 
zon l’apparecchio sollevare delle vesciche di bue riempite con 8 litri di acqua. 

Ciò fatto, col trequarti di Seencer WeLLS o con un altro qualsiasi, foro la cisti in 
sorrispondenza del centro della tazza. 

È chiaro che se un po’ di liquido in questo momento penetrasse tra il foro e il 
srequarti all’esterno della cisti, rimane contenuto perfettamente dalle pareti della tazza, 
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in cui posso versare una soluzione antisettica, anche potente, per sterilizzare il liquido 
e drenarlo per mezzo del tubo E lontano dal campo di operazione. Procedendo l’eva- 
cuazione della cisti, e perciò diminuendo la forza che ne manteneva tese le pareti, queste 
8’inflettono nella doccia A, tendendo a raggiungere i punti dai quali si origina l’aspi- 
razione. Ed ecco la ragione per la quale ho dato alla doccia questa forma speciale. In- 
fatti, man mano che la cisti si affloscia, la parte di essa compresa sotto alla doccia sale 
lungo le sue pareti: restringendosi queste, la membrana tutto in giro si raddoppia e, 
giunta in corrispondenza dello spigolo F vi si ripiega sopra e va a raggiungere i forellini 
€, che sono, da questo momento, i punti in cui avviene l’adesione della parete cistica. 
Questa adesione certo non è così forte come quella che si aveva a cisti tesa e che era 
rappresentata da un vuoto che si esercitava su di una sezione uguale a quella dell’ aper- 
tura inferiore della doccia. Ciò nondimeno l'aspirazione fatta dal totale dei forellini C 
è sufficiénte a mantener al posto la coppa. Del resto, prima che lo svuotamente arrivi 
a tal punto, tolto il trequarti, m’é facilissimo afferrare le labbra della ferita con due 
pinze: disinfettata allora un'ultima volta la parte di cisti compresa nella coppa, allon- 
tano quest’ultima facendo entrar dell’aria nel sistema pneumatico e lego l'apertura della 
cisti, senza timore che il liquido, ridotto tanto nel suo volume, possa uscirmi fuori dalla 
sacca. Se ho adoperato il trequarti di Srencer WeLLs, faccio invece agire le griffe ri- 
sparmiando la manovra ora descritta, Quindi l'operazione procede come di consueto. 

Gli inconvenienti che possono essere rilevati, in alcuni casi speciali, a carico di 
questo istrumento sono imputabili soltanto alla forma ed alle dimensioni che ho date 
al presente modello. Ma, tale come lo presento ora, mi sembra adatto per tutti i casi 
di cisti piuttosto voluminose a cui accennavo in principio. 

Del resto, insieme col dott. Marr nella cui officina è stato costruito il presente mo- 
dello, sto studiando il modo di innestare la tazza pneumatica al trequarti di Spencer 
Wetts, del quale modificherei anche le griffe: questo nuovo trequarti sarebbe allora 
indicato per lo svuotamento di piccole cisti o delle grandi multiloculari, date le sue 
dimensioni così ridotte. . 

Riassumendo ciò che ho esposto sinora, i vantaggi principali che offre il mio ap- 
parecchio sono i seguenti: 

1° Serve come potente strumento da presa per ogni tumore a superficie sufficien- 
temente liscia ed uguale, e specialmente per i tumori cistici. 

2° Applicato sulle pareti della cisti, rende perfettamente ischemica la parte cir- 
condata dalla doccia pneumatica. Onde è evitata ogni emorragia nell’ atto della puntura. 

3° Rende impossibile la penetrazione nel cavo peritoneale dei liquidi contenuti nelle 
cisti e permette quindi di eseguire la puntura di esse anche nella profondità del cavo 
addominale. Ciò facendo nelle grandi cisti, possiamo ridurre di molto l'ampiezza della 
laparotomia. 

4° Impedisce lo estendersi delle lacerazioni prodotte dal trequarti; al di là del 
limite interno della doccia. 

5° Con opportune modificazioni che ora vo studiando, potrà servire come mezzo 
ischemizzante in tutte le operazioni che si praticano sulle pareti di organi cavi sutfi- 
cientemente ampi (vescica, stomaco, peritoneo, ecc.), nonché nella estirpazione di certi 
angiomi cutanei. 

Avendo costruito quest’ istrumento solo negli ultimi tempi, non mi si è ancora pr 
sentata l'occasione di vederlo applicato. Non appena ciò avverrà, mi affretterò a rend 
conto dei risultati ottenuti. 


Roma, luglio 1895. 
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IV. 


Isriruro pi Crinica Currurcica DELLA R. UniveRSITÀ DI Roma 
diretto dal prof. F. DURANTE 





Contributo allo studio delle infezioni consecutive 


alle fratture esposte sperimentali. 
Ricerche istologiche e bacteriologiche del dottor D. B. RONCALI 


Io riferisco quello che ho veduto, non moven- 
domi allo scrivere altro che l'amor del vero. 
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I. li 
Introduzione. 


Il grave pericolo che accompagna le fratture esposte è noto fin da tempi 
antichissimi. Gli scrittori dell'antichità le considerarono un serio pericolo di 
vita e le designarono con infausto prognostico. A loro non era sfuggito che 
la gravità risiedesse principalmente nella comunicazione del tessuto midol- 
lare coll’ambiente esterno, e quantunque non possedessero nozione de’ mi- 
crorganismi, ciononpertanto avevano siffattamente intuito l’esistenza loro, 
che parlarono dell’assoluta necessità di pulire accuratamente la ferita e di 
escluderla mercè una fasciatura acconcia dal contatto dell’aria (MAGATI, 
Hx1STER, ecc.). Nelle opere de’chirurgi del principio di questo secolo (Dupur- 
TREN, VELPEAU, Lagrey, RizzoLi, Porta, MALGAIGNE, Boyer, NELATON, Montec- 
GIA, ecc.) si legge: che allorquando vi è comunicazione del midollo coll’aria 
esterna, se il chirurgo non è accorto, il malato può dirsi spacciato, poichè 
i miasmi dell’aria, penetrando nella ferita, inducono l’icorizzazione e la pu- 
trefazione di essa. Stimo superfluo ricorrere alle statistiche per dimostrare la 
grande mortalità per fratture esposte che in chirurgia vi era avanti l’inaugu- 
razione dell’ antisepsi, dal momento che al giorno d’oggi non esiste nessun 
chirurgo che le ignori. Sebbene la chirurgia avesse fatto passi giganti nella 
cura delle lesioni di continuo, e quantunque i risultati siano molto incorag- 
gianti, pure tutte le volte che negli ospitali capitano casi di fratture esposte, 
il fatto è sempre risguardato come contingenza gravissima che mette il chi- 
rurgo in seria preoccupazione per la vita dell’infermo, in causa delle infezioni 
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che possono intervenire all'organismo per la via del midollo dell’osso rimasto 
esposto all’aria. Quali siano le infezioni e le lesioni anatomo-patologiche consecu- 
tive ad una frattura esposta e quali 2 microparassiti che le possano generare, 
sono argomenti che saranno trattati nella presente monografia. 


II 
Metodi di ricerca. 
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Per questo studio ho scelto il coniglio. L’animale si pesava avanti l’ope- 
razione, indi gli si radevano i peli della ‘superficie interna di una delle coscie, 
e disinfettata accuratamente la cute con sublimato e con alcool, con un coltello 
sterilizzato si incidevano a strati i tessuti fino al periostio, per la lunghezza 
di 2 cm. Scoperto l’osso, con uno scarpellino anch'esso sterilizzato sì fratturava 
i] femore dell'animale e si abbandonava il coniglio a sé stesso fino alla sua 
morte. I conigli così fratturati, costantemente soccombevano in unlasso di tempo 
Lo variabile dalle 24 ore ai 36 e più giorni. Morto l’animale, veniva sezionato, 
a e, osservate le lesioni anatomo-patologiche macroscopiche, si faceva l'esame 
n bacteriologico sui vetrini a secco degli essudati e del sangue del sito di 
frattura e di quello degli organi. In ultimo si innestavano col sangue degli 
organi e cogli essudati lastre di gelatina per la ricerca de’ microrganismi 6 
tubi con agar fusa col metodo del SANFELICE (1) per |’ isolamento degli anaerobi. 
‘Per la ricerca de’ microrganismi allorquando faceva innesti in tubi con agar 
fusa, ho sempre adoperato pezzi d'organi che nel terreno di coltura liquido schiac- 
5 ciava con una bacchettina di vetro sterilizzato. Ho seguito questo sistema, 
° poichè molte volte, specialmente allorquando trattavasi di animali morti di 
infezioni croniche, prendendo solo sangue coll’ ago di platino, spesso aveva 
risultati negativi, invece adoperando questo metodo ho sempre ottenuto risul- 
tati positivi quando vi erano microrganismi. Al secondo giorno dopo l'innesto 
si esaminavano le lastre ed i tubi, ed isolati i microrganismi cresciuti in essi 
sì facevano colture in brodo, per essere inoculati in animali e scoprire così 
il nesso etiologico fra l'infezione osservata nel primo animale e quella arti- 
ficialmente prodotta, mercé l’inoculazione nel secondo. In queste esperienze 
ho sempre considerato quale fattore dell’infezione quel microrganismo che 
aveva isolato dagli organi, e non già quello o quelli che venivano isolati dal 
sito di frattura, in base al fatto che in questo luogo, essendo la ferita comu- 
nicante coll’ambiente esterno, per la grande facilità di penetrazione 1 micror- 
ganismi sono numerosissimi. 

Dai conigli morti per frattura esposta del femore, frammenti da tutti gli 
organi e dal midollo del femore fratturato, da quello sano e dalla tibia, si 
prendevano e si fissavano in una soluzione di bicloruro di mercurio satura a 
freddo. Nel momento della fissazione, si aggiungevano alcune goccie di acidi 
acetico, che favoriscono la penetrazione del sublimato ne’ tessuti. Dal sublimatr 
i pezzi si indurivano in alcool a 50°, avendo cura di aggiungervi tintura d 
iodio alcoolica, fino a che il liquido restasse colorito, e ciò per evitare ch 
i cristalli di sublimato rimanessero nelle sezioni. Dopo tenuti in quest’alcoc 
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(1) Sanrecice, Contributo allo studio de’ batteri patogenei aerobi ed anaerobi che si trotano c 
stantemente nel terreno. Annali dell’ Istituto d’ Igiene sperimentale della R. Università di Roma, 189. 
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per 48 ore, i pezzi si passavano per le altre serie di alcool, e dopo tenuti 
per altre 24 ore in alcool assoluto, si procedeva alla loro colorazione. I tessuti 
si colorivano 0 in toto o in sezione. Per le colorazioni in toto fu adoperato il 
litio-carminio, il carminio ammonio-magnesiaco, l’ematossilina iodica del 
Savretice (1), che ha il vantaggio di colorire i microrganismi, ed il miscuglio 
di ematossilina iodica e litio-carminio, suggerito dal SAnFELICE, che dà doppie 
colorazioni. Per le sezioni, oltre agli anzidetti colori, si usarono la fuxina car- 
bolica ed il violetto di genziana. Per la diagnosi di alcuni microrganismi fu 
usato anche il metodo di Gram. 


III. 
Infezioni subacute da Bacterium coli commune. 


In questo capitolo riferisco il risultato ottenuto da 2 conigli, i quali, dopo 
essere stata provocata loro una frattura esposta del femore, soccombettero al 
quarto giorno dal subito trauma. 


I conigli sono leggermente dimagriti, e scollata la cute non si avverte nulla di 
importante, tranne una raccolta purulenta al sito di frattura. Aperto il cavo addominale 
si trovano gli organi leggermente congesti ed il liquido peritoneale un po’aumentato. 
Dalla vescica si estrae un’urina di colorito ematico, per il resto le pareti della vescica 
si mostrano normali. Nel cavo toracico si trovano normali i polmoni ed aumentato il 
liquido pericardiaco. 

L’esame microscopico del pus della raccolta posta in vicinanza del midollo del 
femore fratturato e quello del sangue degli organi rivela la presenza di bacilli, alcuni 
de’quali compresi nel corpo cellulare de’ leucociti. Nel sangue del cuore nessuna traccia 
di microrganismi. Col pus e col sangue degli organi si fanno piastre di gelatina ed 
innesti in tubi con agar fusa. Al 3° giorno, tanto dalle lastre quanto dai tubi, si isola 
un bacillo gasogeno che per i suoi caratteri biologici e morfologici si riconosce essere 
il Bacterium coli commune. 


Nelle sezioni si riconoscono i seguenti fatti: nel fegato e nella milza 
nessun’ alterazione apprezzabile, se si eccettuino numerosi elementi che mo- 
strano la cromatolisi de’ loro nuclei. Lo stesso si dica de’ reni. Le uniche 
alterazioni importanti si trovano nel midollo del femore fratturato. Guardando 
le sezioni a forte ingrandimento, si vede il midollo nel sito di frattura com- 
pletamente distrutto e qua e là plasma sanguigno con residui di sostanza 
cromatica e accumuli di bacilli. Questi accumuli di bacilli sono colonie di 
Bacterium coli commune poste entro gli spazi venosi e tra i fasci connettivali. 
Gli elementi rossi giovani nucleati sono disfatti in massima parte. Più in là 
del sito leso, tra le maglie del tessuto connettivo vi sono molti corpuscoli 
rossi giovani nucleati e fra questi si vedono gli elementi propri del midollo, 
* leucoblasti (Low1r) (2), o elementi di matrice (SANFELICE) (8). 





(1) Saxveuice Dell'uso dello iodio nella colorazione de’ tessuti coll'ematossilina. Bollettino della 
vol. IIL. 

In., Dell'uso dell’ematossilina per riconoscere la reazione alcalina o acida de’ tessuti. Zeit- 
‘chrift fiir wissenschaftieche Mikroscopie und fr mikroskopische Technik, 1889. 

(2) Low, Die Einwandlung der Erythroblasten in Blutkorperchen. Sitzb. der K. Akad., vol. ILI. 

(3) Sanraior, Genesi de’ corpuscoli rossi nel midollo delle ossa de’ vertebrati. Bollettino della 
jocieta di Naturalisti in Napoli, 1889. 
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Gli elementi di matrice si vedono qui pallidissimi e lasciano intravedere 
a malapena i loro nuclei. Lo stesso si osserva nelle cellule giganti delle quali 
si terrà parola più innanzi. I corpuscoli rossi giovani nucleati mostrano una 
degenerazione granulosa de’ loro nuclei ed 1 granuli sono più o meno volu- 
minosi. Questi midolli offrono tutta l'apparenza di un tessuto necrosato. In 
una regione molto lontana dal punto fratturato si osservano elementi di ma- 
trice de’ corpuscoli rossi proliferati ed in massima parte frammentati. Anche 
gli eritroblasti 0 elementi di passaggio ed i corpuscoli rossi giovani nucleati 
offrono i loro nuclei in frammentazione. 
questa frammentazione un processo fisiologico di divisione nucleare, 
come opina |’ ArnoLD (1), ovvero è un processo per eccellenza patologico 
che termina con la totale distruzione dell'elemento stesso, come è d’avviso il 
SANFELICE (2)? Non è improbabile che questa frammentazione sia un fatto 
patologico; in base a ciò, che ove sono più copiosi i microparassiti, ivi la 
frammentazione assume proporzioni giganti; tanto che negli estremi fratturati, 
ove si riscontrano microgermi di ogni specie, fatto questo in armonia conla 
comunicazione del midollo coll’ambiente esterno, qui la frammentazione prende 
l'aspetto di un vero detritus con totale distruzione degli elementi del midollo. 
Anche nel midollo del femore non fratturato, in qualche punto ove evidente- 
mente si osservano focolai flogistici, si trovano frammentati gli elementi di 
matrice de’ corpuscoli rossi come pure gli eritroblasti e 1 corpuscoli rossi gio- 
vani nucleati. Questa frammentazione degli elementi de’ midolli de’ femori sani 
io la metto in relazione con la toxina de’ microrganismi. Senza l'intervento 
nell'organismo animale di un prodotto di secrezione venefico: di un microrga- 
nismo patogeno qualsiasi, o di un qualsiasi veleno chimico tanto organico che 
inorganico, stento a credere che si possa avere frammentazione di elementi. Ma 
sopra questa quistione ci ritornerò allorquando ragionerò della cromatolisi. 
Quando il nucleo de’ corpuscoli rossi giovani nucleati si frammenta, si vede 
che nel loro corpo cellulare, in vicinanza del loro nucleo rotondo, omogeneo 
ed intensamente colorato, esiste un altro nucleo identico al primo, ma assai 
più piccolo, che gli sta aderente come una gemma, che delle volte è unico, 
ma talvolta possono essere due, tre ed anche quattro. Nella frammentazione 
del nucleo de’corpuscoli di matrice e degli elementi di passaggio, troviamo che 
i nuclei assumono la forma di C, di ciambella, di otto in cifra, di clava, di 
rene, oppure di granuli sparsi nel corpo cellulare. 


IV. 
Infezioni acute da Bacillus pseudoedematis maligni. 


Espongo in questo secondo capitolo le alterazioni che ho riscontrate in 
8 conigli morti per infezione acuta dovuta al Bacillus pseudoedematis maligi” 
Di questi animali, 3 sono morti dopo 36 ore dalla subita frattura, 2 do 
48 ore e 3 dopo 56 ore. 


(1) Arxmotp, Beobachtungen iiber Kern und Kerntheilungen in den Zellen des Knochenmar 
— Virchow's Archiv, vol. 93. 

(2) SameeLice, Contributo alla fisiopatologia del midollo delle ossa. Bollettino della Società 
Naturalisti in Napoli, 1890. 
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La prima cosa che nella sezione si avverte è il fetore disgustosissimo che tramanda 
l’animale. Scollata la cute, si trova un considerevole edema siero-sanguinolento diffuso 
per tutta la regione toraco-addominale. La cute è scollata per una vasta estensione e 
fra le maglie del tessuto connettivale si trovano grosse e numerose bolle di gas a cui 
è da attribuirsi lo scollamento della cute. La grossezza e il numero di queste bollicine 
di gas vale a differenziarle dalle bolle che si osservano nella infezione con bacilli del- 
l'edema maligno. Infatti le bolle che si osservano nell’infezione da bacilli del pseudo- 

ema sono assai più piccole e molto meno numerose. I muscoli toracici ed addominali 
sono fortemente arrossati e facilmente lacerabili e spappolabili, fatto che denota un pro- 
cesso gangrenoso del tessuto. Nulla si avverte a carico delle ghiandole inguinali ed 
ascellari. 

Nel cavo addominale vi è aumento del liquido peritoneale. Gli intestini sono leg- 
germente meteorici e le ghiandole meseraiche normali. Il fegato è di volume normale, 
di colore rosso-scuro, mentre la milza è ingrandita e presenta un colorito rosso-ardesiaco. 
Nulla fanno rilevare i reni. Aperto il cavo toracico, si trova aumentato il liquido pleurico 
e normali i polmoni. Nel pericardio si trova leggermente aumentato il liquido che fisio- 
logicamente contiensi nella cavità. Il cuore è normale. 

Nell’edema sottocutaneo il microscopio fa rilevare la presenza di cocchi e di nu- 
merosi bacilli corti, non grossi, con estremi arrotondati e in massima parte disposti a 
due secondo il loro asse maggiore. Nel sangue degli organi e cardiaco gli stessi bacilli 
ma scarsissimi. Nelle lastre e ne’ tubi innestati coll’edema sottecutaneo di questi conigli si 
osservano numerose colonie, che per i loro caratteri morfologici e biologici si riconoscono 
appartenere al Bacillus pseudoedematis maligni descritto da Sanreuice (1) per la prima 
volta. Oltre queste colonie si trovano altre appartenenti a diverse specie .di microparassiti. 
Infatti dagli organi di tutti e 8 i conigli si è isolato il solo Bacillus pseudoedematis ma- 
ligni; mentre dall’edema degli stessi si è isolato: da 8 conigli, oltre il Bacillus pseudoede- 
matis maligni, anche lo Staphylococcus pyogenes aureus, da 2 col Bacillus pseudoedematis 
maligni lo Staphylococcus pyogenes aureus e lo Staphylococcus pyogenes albus e finalmente 


(1) Prima di oltre procedere non oredo fuori di luogo dire qualche cosa sopra le proprietà 
biologiche e i caratteri morfologici del Bacillus pseudoedematis maligni. Questo microparassita 
è abitatore dell'intestino dell’uomo e degli animali e trovasi anche nel terreno, ove viene portato 
dalle feci che periodicamente vengono espulse dagli animali. Questo microrganismo è eminente 
mente patogeno, tanto che inoculato ne’ conigli e nelle cavie li uocide in 24 a 36 ore di setti- 
coemia. Il Saxpstics, che pel primo l'ha studiato, ha scritto che può entrare nella categoria del 
Bacterium coli commune e de’ bacilli simili-tifo; oggi il Brorzu ha sperimentalmente dimostrato 
che il Bacillus pseudoedematis maligni non è altro che un tifo-simile. Intanto trascrivo per 
intiero Ja descrizione che di questo microrganismo ne dà il Saxveuice. 

< Il bacillo del pseudoedema è di varia lunghezza, mobile, con estremità arrotondate, quasi 
della medesima spessezza di quello dell'edema maligno, e si presenta in questa forma se si 
esaminano tanto le colture ne’vari terreni di nutrizione, quanto l'edema sottocutaneo, il sangue 
o il succo de’vari organi degli animali morti in seguito a questa forma setticoemica. 

< Quanto alla mobilità di questo microrganismo devo far notare che se si fa un preparato 
in goccia pendente di brodo dalle colture sviluppate nella gelatina o nell'agar, si nota movi- 
mento limitatissimo. Ma se il preparato in goccia pendente di brodo si tiene per qualche ora in 
i “fa, allora si osserra un movimento molto attivo. 

< Ne' preparati a secco su coproggetti i bacilli si colorano bene con le comuni soluzioni 
| ‘colori di anilina. Lo stesso avviene delle sezioni degli organi, Non si colorano molto bene 
1 ido il metodo Gram, 

<Il bacillo del psendoedema maligno non sporifica. 

< Le colonie sulle piastre di gelatina sono molto caratteristiche. Differiscono le colonie pro- 
| de da quelle superficiali. Le prime sono ovoidali o rotonde, con bordi netti, di colore giallo» 
| ». Le seconde sono più grandi, estese sulla superficie della gelatina, iridescenti se vedute per 
| sparenza, con 0 senza nucleo, con bordi ondulati e con venature più o meno spiccate. Nel 
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dagli ultimi 3 il Bacillus pseudoedematis maligni, lo Staphylococcus pyogenes aureus e lo 
Streptodiplococcus septicus. Ho adoperato la denominazione di streptodiplococco e non di 
streptococco perchè mi pare più logica e più esattamente interpetrante la morfologia 
del parassita. Facendo infatti vegetare nel brodo uno streptococco qualsiasi e poi 0s- 
servandolo al microscopio in goccia pendente o in preparati colorati si trova che le 
catene dello streptococco non sono formate da cocchi disposti senza interruzione l'uno 
vicino all'altro; ma sono costituiti all'opposto da gruppi di cocchi disposti a due a due 
@ ciascun paio è separato dall'altro da un piccolissimo spazio, in modo che la catena 
risulti formata da tanti diplococchi, ed è in base a questa osservazione che io ho sta- 
bilito di scegliere la denominazione di streptodiplococco anzichè quella di streptococco. 


Nel fegato vi è leggera immigrazione di leucociti molto evidente là ove sono 
abbondanti i bacilli. Il bacillo del pseudoedema maligno non è molto copioso 
e si trova fra mezzo a’ cordoni cellulari ed in vicinanza della vena centrale 
del lobulo, disposto a due secondo l’asse maggiore. Nella milza poche infiltra- 
zioni leucocitarie ed i bacilli scarsissimi si trovano nella polpa splenica. Nei 
reni nessuna alterazione ed i bacilli in pochissima quantità si vedono nella 
regione corticale fra i tuboli contorti ed in mezzo a’ glomeruli del MALPIGHI 
Nel cuore e ne’ polmoni nulla di interessante. Nei muscoli i microrganismi 
sono più copiosi e stanno tra le fibre, le quali si vedono allontanate l'una 
dall'altra per l'edema e l'accumulo di leucociti abbondantissimo. 

Nel midollo del femore fratturato, a forte ingrandimento, in vicinanza del 
sito di frattura vi è minutissimo detritus di nuclei senza che sia più pos- 
sibile la distinzione fra nucleo e corpo cellulare. Fra mezzo a questa necro- 
biosi degli elementi del midollo vi sono i bacilli del pseudoedema maligno 





l'insieme ricordano le colonie di bacilli del tifo e di quelli appartenenti al gruppo del simil- 
tifo (bacillo delle feci, Bacterium coli commune, ecc.). 

« Sulle piastre di agar si nota la stessa differenza fra colonie superficiali o profonde. Nelle 
colonie superficiali in agar non si vedono venature. 

«Bulle patate il bacillo del pseudoedema forma una pellicole umida di colorito bianco 
sporco. 

«La coltura per infissione in lastre di gelatina con o senza mezzo riducente si sviluppa in 
superficie e lungo lo innesto in modo identico al bacillo del tifo, producendo moltissime bolle 
di gas di cattivo odore, tanto da fendere la gelatina in pezzi, de’quali i più superficiali rag- 
giungono il tappo di ovatta. 

< Non rammollisce la gelatina. 

«Nelle colture per infissione nei tubi di agar tenuti per 24 ore in istufa è tale la produ- 
zione di gas, che il tappo di ovatta spesso si trova saltato via. Se si fa innesto in agar fusa e 
poi si solidifics questa rapidamente in acqua fredda, le colonie discoidali si osservano in tutta 
l'altezza del terreno di nutrizione con abbondante sviluppo di gas. Anche nelle piastre coperte 
di agar © di gelatina le colonie crescono in tutta la estensione del terreno di nutrizione e vi 
producono bolle di gas. 

« Ne terreni di nutrizione liquidi il bacillo del pseudoedema si sviluppa senza caratteri 
importanti. Cresce bene nel brodo intorbidandolo omogeneamente, senza produzione di pelli "3 
alla superficie; si sviluppa bene nel latte sterilizzato, senza produrvi modificazione apparer + 
Le produzione di ges in agar si verifica sempre con la stessa abbondanza; anche nella gelati + 
al 10°/, è abbondante, scarsa invece in quella al 5 °/,. Vuol dire che la diminuita solidità | 1 
terreno di nutrizione favorisce la solubilità del gas. 

«Il bacillo del pseudoedema si sviluppa bene tanto alla temperatura ordinaria, quanto a 
quella della stufa ». (Saxrzzice, Contributo allo studio dei batteri patogeni aerobi ed anaerobi | € 
si trovano costantemente nel terreno. Annali dell'Istituto d’Igiene sperimentale della Regis U - 
versità di Roma, 1891). 
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disposti a gruppi o sparsi fra i fasci del tessuto di sostegno. Un tantino più 
in alto del locus lesionis si trovano: i frammenti de’ nuclei sparsi per il tes- 
suto molto più grossi, e i corpuscoli di matrice con nel loro intorno fram- 
menti di sostanza cromatica di differente diametro. Le arterie in prossimità 
del sito di frattura sono addirittura zaffate di elementi frammentati, alcuni 
de’ quali intensamente colorati, evidentemente dovuti ai corpuscoli di matrice 
di molto aumentati in numero ed agli elementi di passaggio. Nella spessezza 
delle tuniche arteriose, fra l’avventizia e la muscolare, si vedono molti ele- 
menti infiltrati in frammentazione. L’intima si vede infiammata e i nuclei 
dell’endotelio che la compone si vedono in frammentazione. 

Nel midollo fratturato di uno dei conigli morti dopo 66 ore, vi è il tes- 
suto midollare imbevuto di plasma sanguigno. Tutte le sezioni sono quasi 
per intiero occupate da accumuli rotondi, disposti a raggi e molto splendenti, 
che sono i caratteristici cristalli di emoglobina. Gli elementi, ne’ punti molto 
vicini al sito ove capitò la soluzione di continuo, sono ridotti a detritus e non 
si osservano che frammentini di sostanza cromatica, di varia grandezza, al- 
cuni de’ quali molto fortemente colorati, sparsi qua e là per il tessuto di sostegno. 
Più in alto del sito di frattura si trovano gli elementi di matrice e i corpuscoli 
rossi giovani nucleati co’ nuclei in frammentazione, presentanti le forme già 
descritte. Le cellule giganti sono in via di distruzione. I bacilli del pseu- 
doedema maligno sono sparsi a gruppi nel tessuto adenoide e si trovano anche 
entro le vene. Nel midollo non fratturato i bacilli sono in minor numero e 
non si nota nulla di importante se si eccettui la frammentazione degli ele- 
menti linfoidi e leggeri fatti infiammatorî. In alcuni punti tanto del midollo 

| sano quanto del midollo del femore fratturato si vedono elementi di matrice 
ed elementi di passaggio co’ nuclei in degenerazione cromatolitica. 


V. 
Infezioni acute da Bacillus oedematis maligni. 


Coll’ infezione dovuta al Bacillus oedematis maligni sono morti 10 conigli, 
36 ore dopo il subito trauma. ° 


La regione toraco-addominale di questi animali è molto tumefatta e dalla ferita 
esterna cola un liquido siero-ematico inodoro. Sollevando la cute in pieghe e stringen- 
dola fra pollice ed indice, si sente un caratteristico crepitio dovuto alle bolle di gas 
contenute fra le maglie connettivali. Le bollicine gasose sono da riferirsi alla proprietà 
gasogena del microparassita. Incisa la pelle si trova un copiosissimo edema gelatinoso- 
sanguinolento diffuso a tutto il tessuto sottocutaneo. La cute è scollata per una larga 
estensione in causa di questo enfisema e l’animale non puzza come nelle infezioni per 
bacillo del pseudoedema maligno. I muscoli sono di color rosso-fuxina. Nella regione 
é sl femore fratturato i muscoli della coscia sono in preda a sfacelo gangrenoso, che ap- 
na toccati si spappolano. Nelle articolazioni nessun versamento e le ghiandole ingui- 
1 ili ed ascellari appaiono normali. 

Nel cavo addominale si trova un copioso versamento siero-ematico. Il fegato è molto 
t mefatto e di colorito nerastro, e toccato appena si spappola; anche la milza è di molto 
i grossata ed è nerastra. I reni sono molto edematosi. Le ghiandole meseraiche appaiono 
i grossate. Nel mediastino si osserva un versamento siero-ematico. I polmoni sono ede- 
n atosi. Il sangue è di colore rosso-piceo, fluidissimo, ed il cuore appare normale. 
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Nell’edema sottocutaneo al microscopio si vedono bacilli allungati e qualcuno con 
spora terminale, nel sangue degli organi si osserva una sola specie di bacilli molto lunghi. 
In due conigli, che erano stati sezionati circa 16 ore dopo la morte, ì microrganismi 
nel sangue degli organi erano molto abbondanti e molto lunghi. 

Da 5 de’ 10 conigli, tanto dall’ edema, quanto dal sangue, si è isolata una sola specie 
di microrganismo, il Bacillus oedematis maligni; mentre dagli ultimi 5 conigli, da 2 si sono 
isolati dall’edema, oltre il Barillus oedematis maligni, il Pseudobacillus oedematis maligni 
ed il Pseudobacillus tetani, (1) e dagli altri 3, dall’edema, oltre che il Bacillus oedematis ma- 
ligni, il Bacterium coli commune. Dal sangue si è isolato il solo Bacillus oedematis maligni. 


(1) Avanti di oltre procedere non credo sia fuori di proposito che io parli delle proprietà 
biologiche e morfologiche tanto del Pseudobacillus tetuni quanto del Pseudobacillus oedematis 
maligni. Non potendo superare in brevità la descrizione che ne dà il SanrELICE, che per il primo 
li ha descritti, trascrivo tali e quali le parole dell’ autore: 

« Le colonie del Pseudobacillus oedematis maligni sulle piastre di gelatina coperte, somigliano 
molto a quelle del Proteus mirabilis e non danno luogo a produzione di gas nella gelatina cui non è 
stato aggiunto zucchero d’uva. Dopo 6 giorni le colonie hanno fusa la gelatina ed allora presentano 
un aspetto diverso. Al centro si vede una massa oscura di forma più o meno regolare e verso la 
periferia de’ prolungamenti abbastanza lunghi, costituiti da un insieme di bacilli. Questo anaerobio 
anche dà un odore molto sgradevole ed all'esame microscopico si presenta come un bacillo mo- 
bile, spesso in lunghi filamenti. I bacilli più corti hanno spore terminali, che si colorano bene 
col metodo della doppia colorazione. I filamenti spesso presentano più spore ad eguale distanza 
e poco sporgenti sui limiti. Le colonie in agar somigliano molto a quelle dell’edema maligno. 
La coltura per infissione in gelatina dapprima si presenta identica a quella del bacillo del- 
l'edema maligno, con abbondante produzione di gas. Quando la gelatina è tutta fusa, al fondo 
del tubo si osserva una massa fioccosa biancastra e gli strati superiori della gelatina rimangono 
limpidissimi. Questo anaerobio nei terreni di nutrizione acidi ed in quelli di reazione legger- 
mente acida o alcalina colorati con la tintura di tornasole si comporta in modo identico al ba- 
cillo dell'edema maligno. Lo stesso dicasi delle colture nel latte sterilizzato e ne’ terreni di nu- 
trizione solidi contenenti amido. Credo questo microrganismo anaerobio identico al pseudobacillo 
dell'edema maligno descritto dal Lisorics. L'ho trovato molto frequentemente negli infusi putridi 
di carne, nel terreno e nelle feci di cavie. Questo anaerobio somiglia in parte al Bacillus ra- 
diatus di LopeRITZ ». (SAnFELICE, Untersuchungen ber anaeroben Microrganismen. Zeitschrift fir 
Hygiene und fir Infectionskrankheiten, 1893). 

In quanto al Pseudobacillus tetani il SanFELICE così si esprime: 

« È un bacillo mobile con spore terminali. Si sviluppa lentamente. Sulle piastre di gelatina 
coperte, tenute alla temperatura dell'ambiente (20° a 22°C.) le colonie si vedono solamente dopo 
8 o 10 giorni. Guardate ad occhio nudo le colonie appariscono come punticini piccoli, rotondi. 
Guardate al microscopio alcune si presentano rotonde con contorni non molto netti, con centro 
oscuro e con la periferia chiara, di colorito giallo cedrino, finamente granulose ed altre con 
prolungamenti piuttosto brevi e scarsi. Tolta una lastra dall'altra si avverte odore molto sgra- 
devole. Le colonie in agar, guardate con forte ingrandimento, appariscono costituite da un fitto 
intreccio di filamenti. 

« L'esame microscopico delle colonie in goccia pendente di brodo fa vedere bacilli di varia 
lunghezza, poco mobili. La maggior parte de’ bacilli corti hanno spore terminali sporgenti sui 
limiti del bacillo. Nei preparati a secco le spore si colorano col metodo della doppia colorazione 
usando la fuxina carbolica di ZiezL od il bleu di metilene. Dopo due o tre minuti che il coprog- 
getti si è tenuto sulla fiamma con la soluzione di fuxina, si può fare il trattamento con li 
luzione di acido nitrico e poi la colorazione de' bacilli col bleu di metilene. Le spore di qu 
anaerobio si colorano molto più facilmente di quelle del bacillo sottile (Bacillus subtilis, C 
Nei preparati così colorati si osserva al centro della spora il nucleo colorato in rosso, la n 
brana poco colorata ed il bacillo colorato in bleu. 

« Alcuni bacilli mostrano ad una estremità un rigonfiamento, che si colora omogeneam: 
con il bleu di metilene. È il primo accenno della formazione della spora e non ancora è avvel 
il differenziamento fra membrana e nucleo. Ciò si conferma nella osservazione dei bacilli in go 
pendente di brodo, nella quale alcuni ad un estremo mostrano la spora molto rifrangenti 
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Il Sanrerice (1) è stato il primo a descriverci la disposizione che i bacilli 
dell’edema maligno assumevano negli organi degli animali morti di quest’ in- 
fezione. Egli ha osservato che questo microrganismo, nell’edema sottocutaneo, 
appena morto l’animale, è assai più copioso di quel che lo sia negli organi, 
ne’ quali ultimi talvolta non si riscontra affatto, e che compare in questi 
ultimi abbondantissimo, dodici ore circa dalla morte dell’ animale. Di più il 
SANFELICE ha notato: che il bacillo dell’edema maligno nell’edema sottocutaneo 
si mostra sempre in forma di bacillo di media grandezza, laddove una volta 
invasi gli organi, nel sangue di questi si vede avere assunta la forma di 
filamenti lunghissimi, filamenti che noi spesso vediamo attraversare tutto il 
campo del microscopio. Facendo le sezioni de’ vari organi di questi conigli, 
morti di infezione da bacillo dello edema maligno, si osserva quanto segue: 

Ne’ muscoli si trovano le fibre allontanate di molto l'una dall’altra, causa 
l'enorme edema; I’ infiltrazione de’ leucociti è disereta e copiosa in que’ punti 
ove esistono molti microgermi; in complesso però l'edema è il fatto più 
grave che si riscontra in questi muscoli. Tra fibra e fibra vi sono abbondan- 
tissimi bacilli dell’edema maligno, allungati, con estremi arrotondati; ma 
l'allungamento non è così considerevole come ne’ bacilli che si trovano negli 
organi. In qualcuno di questi conigli si osserva una vera necrosi delle fibre 
muscolari. Il cuore non offre nulla di patologico, se si eccettui una enorme 
quantità di bacilli dell’edema maligno posti entro i vasi e tra le fibro-cellule 
muscolari. Le sezioni del fegato, sia a piccolo che a forte ingrandimento, 
lasciano scorgere il parenchima inalterato e in qualche punto attorno alle vene 
centrali del lobulo, leggeri accenni infiammatori. Qua e là attorno ai vasi 
interlobulari, infiltrazioni di leucociti. Entro i capillari e le vene di grosso 
e medio calibro, come pure entro le arterie, i bacilli specifici sono pochissimo 
numerosi, all'incontro fra i cordoni delle cellule epatiche per entro i capillari 








altri invece mostrano un rigonfiamento della stessa rifrangenza del protoplasma del bacillo © 
della medesima grandezza della spora, che appare splendente. 
< Diverso è l'aspetto della coltura per infissione in gelatina. Alle volte dallo innesto partono 
prolungamenti laterali, che si ramificano, in modo da dare alle colture l’aspetto di un albero, 
altre volte lungo la infissione si ha lo sviluppo di piccole colonie senza prolungamenti, molto rav- 
vicinate le une con le altre, altre volte dalla infissione partono lunghi filamenti ramificati in 
modo che la coltura rasso ad un intreccio di filamenti sottilissimi. Il più delle volte si 
osserva produzione di gas. La coltura presenta aspetti diversi usando anche la stessa gelatina. 
La descrizione di questo anaerobio è molto simile a quella che il Lisorius dà del Bacillus 
polypiformis. Il pseudobacillo del tetano coltivato nei terreni di nutrizione di reazione acida si 
sviluppa ugualmente bene come in tutti quelli di reazione neutra o leggermente alcalina. Se 
all’agar comune si aggiungono alcune goccie di tintura acquosa satura di tornasole e poi vi 
si fanno colture di questo anaerobio, l’agar in superficie da azzurra diventa rosea, ciò che di- 
mostra che il pseudobacillo del tetano è produttore di acidi. Nell’agar acidificata e colorita in 
osso dalla tintura di tornasole, questo anaerobio non produce modificazioni nel colore. Da ciò 
i deduce che non è produttore di alcali. Nel latte sterilizzato si sviluppa rigogliosamente. 
«Il pseudobacillo del tetano non ha la proprietà di mutare l’amido in zucchero, nd quella 
li fondere la gelatina. Molto frequentemente ho isolato questo anaerobio dagli infusi putridi di 
varne, dai vari campioni di terreno e dal connettivo sottocutaneo delle cavie morte in seguito 
xd inoculazioni di terreno ». (Sanretice, Untersuchungen iber anaeroben Microrganismen. Zeit 
ichrift fir Hygiene und fir Infectionskrankheiten, 1898). 
(1) Saxeetice, Untersuchungen iiber anaeroben Microrganismen. Zeitschrift far Hygiene und 
‘ir Infectionskrankheiten, 1893. 
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si osservano i caratteristici bacilli allungatissimi, talvolta isolati, tal’altra 
disposti a fascetti. 

Nella milza c'è edema ed iperemia ed i microparassiti si riscontrano 
entro i vasi, in mezzo ai corpuscoli di MaLrIGHI, non che fra le maglie del 
tessuto di sostegno ed in prossimità delle trabecole muscolari. Ne’ reni non si 
trova abitualmente nessuna alterazione anatomica; in qualche raro caso vi è 
un edema acuto infiammatorio. I bacilli specifici si vedono attorno a’ glome- 
ruli del MALPIGHI e fra i tubuli contorti, ed in questo sito sono assai nume- 
rosi e disposti a due, .a tre, a quattro ed a fascetti di otto, nove e più ba- 
cilli. In corrispondenza della regione periferica dell’ organo i microparassiti 
si vedono in quantità straordinaria, e mano mano che dalla periferia ci avvi- 
cinismo al centro del rene, i bacilli decrescono in numero fino a scomparire 
del tutto. È raro che si riscontrino microrganismi tra i tubuli recti. Ne’ pol- 
moni, si osserva in alcuni punti infiltraziorie ed edema infiammatorio e po- 
chissimi microrganismi. Le ghiandole meseraiche sono molto ipertrofiche, 
sono fortemente infiammate e mostrano i leucociti in frammentazione ed in 
estesa cromatolisi, la quale del resto è anche evidentissima in alcuni punti 
della milza. I bacilli specifici sono numerosissimi e sono disposti tra i fa- 
scetti del connettivo interfollicolare. Il midollo del femore fratturato è in 
preda a un'intensa infiammazione e lascia scorgere in alcuni punti una con- 
siderevole frammentazione degli elementi di matrice, di quelli di passaggio 
e de’ corpuscoli rossi giovani nucleati, non che un aumento di leucociti. In 
alcune sezioni si trovano numerose cellule giganti, col nucleo fortemente 
colorato e col corpo cellulare ben netto. Le vie sanguigne capillari sono in 
qualche punto quasi otturate di elementi in frammentazione e contengono 
numerosi bacilli dell’edema maligno. Altri bacilli dell’edema maligno si vedono 
disposti in fascetti in mezzo alla fibra del tessuto connettivale e fra gli ele- 
menti propri del midollo. Anche nel midollo del femore non fratturato si 
osservano fatti infiammatorî, ma meno intensi de’ primi, con frammentazione 
degli elementi proprî del midollo, microparassiti specifici tra i fasci del tessuto 
di sostegno e aumento di leucociti. 


VI. 


Infezioni acute miste da Batillus oedematis maligni 
6 da Bacillus pseudoadematis maligni. 


In seguito a infezione mista acuta dovuta alla contemporanea presenza nel 
sangue del Bacillus oedematis maligni e del Bacillus pseudoedematis maligni, sono 
morti 10 conigli, 24 a 36 ore dopo essere stato loro fratturato il femore e la- 
sciato, come di solito, l'osso allo scoperto. 


Staccata la cute si sente un fetore nauseantissimo dovuto alla presenza del baci 
del pseudoedema e non a quella del bacillo dell’edema maligno. Lo scollamento del . 
cute è estesissimo, e, sollevata questa, si trova un copiosissimo edema siero-sanguir 
lento, con grande quantità di bolle gassose grandi e piccole. I muscoli sono fortemer 
arrossati ed in vicinanza del sito di frattura facilmente lacerabili. Nel peritoneo si tre . 
un versamento siero-ematico. Il fegato e la milza sono tumefatti, spappolabili 6 di col 
bruno-ardesiaco. I reni ingrossati e molto edematosi. Un po’ ingrossate si vedono anc 
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le ghiandole meseraiche. Nel torace si nota un versamento siero-ematico tanto nel peri- 
cardio quanto nella pleura. Il cuore ed i polmoni appaiono normali. 

Nell’edema, bacilli allungati e bacilli corti con estremi arrotondati e micrococchi 
in ammassi, la maggior parte disposti a diplococchi. Nel sangue degli organi, bacilli 
allungatissimi e bacilli disposti a due. Dagli innesti in tubi con agar fusa fatti col 
sangue degli organi si isolano il Bacillus oedematis maligni ed il Bacillus pseudoedematis 
maligni; mentre da quelli fatti coll’edema; da 2 conigli si isolano, oltre i due sunnomi- 
nati microgermi, anche lo Staphylococcus pyogenes aureus, da 3, insieme al bacillo del- 
l'edema maligno ed al bacillo del pseudoedema maligno, il Bacillus radiciformis e lo 
Staphylococcus pyogenes aureus, e finalmente dagli altri 6 si isolano: il Bacillus radiciformis, 
il Pseudobacillus tetani, lo Streptodiplococcus pyogenes, il Bacillus oedematis maligni ed il 
Bacillus pseudoedematis maligni. 


Nel tessuto muscolare vi è infiltrazione leucocitaria, che in qualche punto 
è considerevole. I bacilli dell’edema maligno e quelli del pseudoedema ma- 
ligno si trovano tra fibra e fibra, quelli dell’edema maligno sono un po’ più 
lunghi ed un po’ più sottili di quelli del pseudoedema, i quali si mostrano 
disposti a due secondo il loro asse maggiore. Bacilli di ambe le specie si ve- 
dono anche tra le fibro-cellule muscolari del cuore. Nel fegato nulla di im- 
portante; in quello di due dei conigli vi è stasi, emorragie puntiformi, fatti 
infiammatorî, qualche nucleo delle cellule parenchimali in cromatolisi e molti 
microparassiti con predominio di quelli dell’edema maligno. La milza si mostra 
fortemente iperemica, la sua capsula è tesa, le lacune sono molto ripiene di 
sangue, e qua e là vi sono delle emorragie. I microrganismi sono più numerosi 
nelle lacune che in altri posti. Nella milza vi sono- molti ‘elementi in croma- 
tolisi. Nei reni vi è stasi ed enorme dilatazione de’ vasi. In alcune sezioni si 
osservano le venule stellatule sottocapsulari enormemente dilatate. Qua e là leg- 
geri fatti infiammatorî e fra i tubuli contorti e le anse di HENLE 1 detti mi- 
croparassiti. I polmoni presentano fatti di stasi‘con lieve grado di infiamma- 
zione ed un po’ di essudato ne’ bronchi, e qua e là qualche bacillo dell’ edema 
maligno. 

Nel midollo del femore fratturato vi sono molti focolai emorragici di 
varia grandezza e predominio de’ corpuscoli bianchi sugli altri elementi del 
midollo. In alcuni punti la sostanza cromatica de’ nuclei, tanto degli elementi 
di matrice, quanto degli elementi di passaggio e de’ corpuscoli rossi giovani 
nucleati, è ridotta ad un vero detritus. Infatti in prossimità della soluzione 
di continuo esiste una vera necrosi del tessuto con necrobiosi degli elementi. 
Più in alto si osserva la solita frammentazione degli elementi propri del mi- 
dollo. Pochissimi nuclei in cromatolisi e qualcuno in cariomitosi. Nel midollo 
di uno di questi animali le alterazioni sono più estese; e si osserva a fortis- 
simo ingrandimento che la massima parte del tessuto è presa da un processo 
infiammatorio assai cospicuo. Vi sono zone nelle quali non si può più rico- 
noscere tessitura di sorta e non si vedono altro che residui di sostanza cro- 
matica e colonie di microparassiti. Oltre che in questa porzione necrotica i 
microrganismi si trovano ancora nelle porzioni di midollo infiammato. Nelle 
sezioni di midollo sano abbiamo frammentazione degli elementi, predominio 
di corpuscoli di matrice sugli altri elementi del midollo e microrganismi di 
ambe le specie. 
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VII. 


Infezioni acute miste da Bacillus oedematis maligni 
e da Streptodiplococcus septicus. 


Altri due casi di infezione acuta mista li osservai in 2 conigli, che 
soccombettero 24 ore dopo essere stata loro prodotta una frattura esposta del 
femore. | 


L'esame necroscopico di questi conigli è poco interessante, dal momento che pre- 
senta tutti i fatti descritti nel paragrafo precedente. 

| Nell’edema si vedono bacilli allungati con estremi arrotondati, bacilli tozzi disposti 
a due e numerosi micrococchi. Nel sangue degli organi bacilli in lunghi filamenti e mi- 
crococchi per la massima parte riuniti a due. Dall’edema si isolano il Bacillus oedematis 
maligni, il Bacillus pseudoedematis maligni e lo Streptodiplococcus septicus, descritto per la 
prima volta dal Nicoraser e dal Guarneri; dal sangue degli organi il Bacillus oedematis 
maligni e lo Streptodiplococcus septicus. 


Nei muscoli nulla di interessante tranne fatti infiammatori e microrga- 
nismi fra mezzo alle fibre, che si trovano allontanate l'una dall'altra per 
l'edema. Nella muscolatura cardiaca qualche bacillo dell’edema maligno. Fatti 
di stasi ed infiammatorî si riscontrano nel fegato, ove, entro i vasi, si osser- 
vano cocchi e bacilli, i primi in genere disposti a diplococchi. La milza si 
mostra iperemica e in qualche punto con leggiere emorragie. I microrganismi 
li troviamo tra le fibre del tessuto di sostegno. Nulla di interessante mostrano 
i reni ed i polmoni, tranne la presenza, specie ne’ primi, di bacilli e micro- 
cocchi. Nel midollo del femore fratturato vi è, nel sito della lesione, necrosi 
del tessuto e necrobiosi degli elementi e gran quantità di microrganismi di- 
sposti a gruppi ed in fascetti. I cocchi, come il bacillo del pseudoedema ma- 
ligno, sono disposti a gruppi, quelli dell’edema maligno disposti in fascetti. 
Più in alto del sito di frattura si notano fatti infiammatorî, frammentazione 
degli elementi propri del midollo ed aumento degli elementi di matrice. Nel 
midollo del femore sano si nota pure infiammazione, frammentazione degli 
elementi di matrice, di quelli di passaggio e de’ corpuscoli rossi giovani nu- 
cleati, aumento de’ leucociti e bacilli dell’edema.maligno e gruppettini di 
streptodiplococco settico. 


VIII. 


Infezioni 1 miste a decorso prolungato (croniche) da Bacillus pseudoedematis maligni 
e da Staphylococcus pyogenes aureus. 


Una terza forma di infezione mista a carattere cronico e dovuta al Ba- 
cillus pseudoematis maligni ed allo Staphylococcus pyogenes aureus contemp 
raneamente, si ebbe in 2 conigli, che soccumbettero al 25° giorno dopo 
subito trauma. 


Incisa la cute si trovano iperemici i vasi cutanei. Nel sito di frattura un asces 
della grandezza di una noce, che inciso si vede che abbraccia i monconi del femore fra 
turato, in massima parte scoperti dal periostio. Nel cavo addominale nulla di notevol 
tranne iniezione. de’ vasi della sierosa del peritoneo parietale e viscerale, non che 1 
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aspetto particolare nel fegato, che richiama l’idea di un fegato grasso. Gli organi 
toracici sono pure normali. 

I preparati a secco fanno rilevare: nel pus, la presenza di bacilli e cocchi, e nel 
sangue assenza completa di microrganismi. Dal pus e dal sangue della milza si isolano 
lo Staphylococcus pyogenes aureus e il Bacillus pseudoematis maligni. Sapendo che il bacillo 
del pseudoedema maligno è un microrganismo che uccide in 24 ore, ho voluto vedere 
se quello da me isolato differisse almeno nel potere patogeno da quello studiato dal San- 
FELIcE, ed inoculai perciò, colle colture pure ottenute, una cavia ed un coniglio, che 
mi morirono dopo 24 ore col reperto classico dell'infezione dovuta al bacillo del pseu- 
doedema maligno avanti descritta. In appresso dirò la ragione di questo diverso modo 
di diportarsi di uno stesso microparassita, che una volta uccide di infezione acuta ed 
un’altra di infezione cronica. 


Ie sezioni del fegato guardate a piccolissimo ingrandimento (Lerz, 1), 
lasciano scorgere delle zone ben delimitate, fortemente colorate, presentanti 
una struttura non ben riconoscibile. A questo stesso ingrandimento, nella stessa 
sezione, si vedono de’ punti molto trasparenti che fanno riconoscere una strut- 
tura del tessuto epatico molto alterata. Osservate queste sezioni a fortissimo 
ingrandimento (immersione Zerss, '/,,) fan riconoscere notevolissime altera- 
zioni, tanto nel tessuto interstiziale, quanto nel tessuto parenchimale della 
ghiandola. I nuclei del connettivo interstiziale appaiono aumentati di volume, 
come rigonfiati e si mostrano notevolmente più grandi di quelli di un fegato fisio- 
logico. I vasi sono un po’ più distesi e più dilatati del normale, e contengono 
nel loro interno un gran numero di leucociti. Le alterazioni però veramente 
gravi sono a carico delle cellule epatiche. I cordoni cellulari di ogni singolo 
acino sono interrotti, e si vede che il posto che avrebbe dovuto essere occu- 
pato normalmente dalla cellula epatica è sostituito da una grossa gocciola 
di grasso, con una membrana esile ed alquanto colorata dall’ematossilina. In 
alcuni punti si vedono le cellule con nucleo periferico molto schiacciato e 
con una gocciola adiposa nel protoplasma della cellula, gocciola la quale 
sposta il nucleo verso la periferia schiacciandolo. Questo nucleo non ha l'aspetto 
rotondo, ma è alquanto allungato o reniforme, con una membrana e con bloc- 
chetti di cromatina fusa raccolti nel centro. Nelle cellule epatiche, oltre queste 
grosse gocciole di grasso, si trovano anche gocciole dello stesso grasso in di- 
verso numero e di varia dimensione. L’aspetto generale delle cellule meno alte- 
rate non è quello delle cellule normali. Queste cellule appaiono con protoplasma 
granuloso ed il loro nucleo spesso appare, anzichè in mitosi, in frammentazione. 
Allorquando il nucleo è in frammentazione, in tal caso nell’ interno della cel- 
lula epatica si vedono due nuclei intensamente colorati e di diversa grandezza. 
Nel sito ove si sono veduti i nidi fortemente colorati, a questo ingrandimento si 
riconosce che sono de’ centri epatici necrotici e necrobiotici. Si vedono ancora 
numerosissimi elementi i cui nuclei mostrano la sostanza cromatica in fusione. 
In questo fegato abbiamo dunque flogosi, degenerazione grassa, fusione della so- 
stanza cromatica e mortificazione di intiere are di tessuto epatico. La ricerca dei 
microrganismi, per quanto accuratamente fatta, riusci costantemente infrut- 
tuosa. 

Le sezioni della milza non mostrano altro che iperfunzionalità del tessuto 
linfoide, il che si arguisce dal fatto che i corpuscoli di passaggio si vedono 
col nucleo in diverse fasi cariocinetiche, e che il loro numero è molto aumentato 
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în confronto di quello degli altri elementi dell’organo. Si vedono anche molto 
aumentati 1 corpuscoli rossi giovani nucleati. I reni rivelano importanti fatti 
a carico del loro tessuto parenchimale. Abbiamo dilatazione de’ tubuli con- 
torti, intorbidamento degli epitelî, ed in qualche punto si vede necrosi degli stessi. 
Le sezioni del cuore, dei polmoni e del cervello non offrono nulla di interes- 
sante. Le ricerche de’ microrganismi negli organi risultarono infruttuose. Nel 
midollo del femore fratturato, proprio nel punto ove accadde la frattura, 
vi è una vera fluidificazione purulenta del tessuto. Più in alto troviamo delle 
zone infiammate con nel centro elementi in frammentazione che hanno tutta 
l'apparenza di corpuscoli di pus. In questo midollo vi è aumento degli ele- 
menti di matrice de’ corpuscoli rossi, distruzione delle cellule giganti per 
opera de’ leucociti e scomparsa delle cellule di grasso. Il midollo del femore 
sano e della tibia rivelano un tessuto iperfunzionante, con numerosi eritro- 
blasti col nucleo in cariocinesi. Lo stafilococco piogeno aureo si vede disposto 
in gruppi assai caratteristici fra mezzo agli elementi frammentati del mi- 
dollo del femore fratturato. 


IX. 
infezioni a decorso prolungato (croniche) da Bacillus pseudoedematis maligni. 


In questo capitolo sono esposti i risultati ottenuti dall'osservazione di 
8 conigli, de’ quali il primo soccombe al 10° giorno dal subito trauma; il 
secondo ed il terzo al 12° giorno, il quarto al 18° giorno, il quinto ed il sesto 
al 6° giorno, il settimo e l'ottavo al 9° giorno. 


Il primo fatto che colpisce è il dimagramento considerevole che si avverte in questi 
animali, particolarmente ne’ conigli morti dopo il 12° giorno ed in quelli morti dopo il 1 
e il 18° giorno dalla frattura. Scollata la cute non si osserva nulla di notevole. Nel sito 
della frattura di tutti e 8 gli animali si trova una copiosa raccolta purulenta. Il pus cir- 
conda gli estremi fratturati dell’osso e s’insinua sotto il periostio, tanto che questo 
è tumefatto, ispessito, di consistenza lardacea e di colore giallognolo. Segato lon- 
gitudinalmente l’osso, si estrae il midollo e si nota in esso un colorito rosso-pallido 
macchiettato in giallo, macule gialle, che sono molto appariscenti ne' conigli morti dopo 
il 9° ed il 6° giorno dalla frattura. Nel midollo di questi animali si osservano tutti ì 
caratteri di una mielite suppurativa. Ne’ conigli morti dopo il 12° giorno ed in quello 
morto dopo il 9° giorno si trova nelle articolazioni un leggero aumento del liquido 
sinoviale. Tutto il pacco ghiandolare del sito di frattura è distrutto dal pus, mentre le 
ghiandole inguinali del lato opposto e le ascellari di ambo i lati sono un tantino in- 
grossate. Aperto il cavo addominale si trovano gli organi congestionati ed i reni dei 
conigli morti dopo 12 e 18 giorni, edematosi; aumentata la loro sostanza corticale e 
molto appariscenti i glomeruli malpighiani. Nel peritoneo vi è un leggero aumento del 
liquido peritoneale e le ghiandole meseraiche ed intraperitoneali sono un pochino ipertro- 
fiche. Nel torace nulla di notevole, meno una stasi ne’ polmoni ed una replezione del 
cuore destro. 

Nel pus i preparati a fresco rivelano la presenza di cocchi e bacilli. Nel sangue 
de’ conigli morti al 10°, 12° e 9° giorno dopo il subito trauma si nota assenza completa 
di microgermi; mentre nel sangue de’ conigli morti al 6° ed al 18° giorno dall’avuta 
frattura si osservano scarsissimi bacilli, corti, non molto sottili, con estremi arrotondati 
e spesso disposti a due secondo il loro asse maggiore. Dal pus del coniglio morto dopo 
10 giorni si isola il Bacillus pseudoedematis maligni e lo Streptodiplococcus septicus; da quello 
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de’ conigli morti dopo 12 giorni il Bacillus pseudoedematis maligni e lo Staphylococcus pyogenes 
aureus ; dal pus dei conigli morti dopo 9 giorni si ottiene lo Staphylococcus pyogenes aureus, 
lo Staphylococcus pyogenes albus ed il Bacillus pseudoedematis maligni ; dal pus de’ conigli morti 
dopo 6 giorni si isola: col Bacillus pseudoedematis maligni, lo Staphylococcus pyogenes aureus 
ed il Bacillus radiciformis, e finalmente dal pus del coniglio morto dopo 18 giorni, il solo 
Bacilus pseudoedematis maligni. Dal sangue del fegato e della milza di questi otto animali 
si isola il solo Bacillus pseudoedematis maligni. Con colture pure del Bacillus pseudoedematis 
maligni isolate dagli anzidetti conigli e cresciute nel brodo, si inoculano sottocutanea 
mente due conigli e due cavie, che muoiono in capo a 36 ore di setticoemia con tutti i 
caratteri descritti dal SanFELICE per questa particolare infezione. 


Le sezioni del fegato de’ conigli morti al 10° ed al 12° giorno fanno rile- 
vare stasi, infiltrazione di leucociti attorno a’ dotti biliari e qualche rarissimo 
bacillo in vicinanza delle vene centrali del lobulo. Nel fegato del coniglio 
morto dopo il 6° giorno dal subito trauma ed in quello de' conigli morti al 
9° ed al 18° giorno, si osservano, oltre a notevoli fatti di stasi, infiltrazioni 
di leucociti ed assenza completa di microparassiti. I leucociti infiltrati pre- 
sentano tutti il nucleo in frammentazione, ed alcuni mostrano la degenera- 
zione cromatolitica del nucleo. Le alterazioni che si riscontrano nella milza 
di questi animali, sono interessanti e molto simili le une alle altre. Il primo 
fatto che s'incontra è una dilatazione ed iniezione de’ vasi, tanto che 11 pa- 
renchima della milza appare compresso e ridotto. I corpuscoli malpighiani 
sono anche essi fortemente compressi e ridotti di volume, ed attorno ad essi, 
nel coniglio morto dopo il 6° giorno ed in quelli morti dopo 9 giorni sì notano 
piccole emorragie. Ne’ conigli morti al 9° ed al 18° giorno dal trauma, nello 
interno de’ vasi, fra mezzo a’ fasci del tessuto di sostegno, come anche in 
mezzo alle lacune spleniche, si osservano numerosi elementi molto voluminosi, 
raramente nucleati, ma talvolta con uno o più nuclei che si colorano leg- 
germente in rosso e ben di rado il colore l’assumono fortemente, e con 
nel loro protoplasma vacuoli di varia dimensione e granuli di diversa gran- 
dezza, alcuni cromatici, altri acromatici. Gli elementi nucleati mostrano 11 
nucleo molto trasparente, e la sua sostanza cromatica si vede raccolta in un 
punto fortemente colorato; in altri la sostanza cromatica di questi nuclei è 
disposta in forma di finissimi granuli; in altri finalmente questa stessa so- 
stanza è divisa in due parti rotondeggianti di eguale grandezza o in due parti 


Ineguali pure rotondeggianti 0, finalmente, in più parti asimmetriche. In quanto 


al protoplasma di questi elementi, per la massima parte si vede vacuolizzato, 
di rado omogeneo, e tanto negli elementi con protoplasma vacuolizzato, quanto 
in quelli con protoplasma omogeneo si vedono numerosi granuli di varia _ 
dimensione, alcuni cromatici ed altri acromatici, granuli che hanno tutta 
l'apparenza di gocciole di grasso. Questi elementi sono elementi in via di 
disfacimento analoghi alle masse protoplasmatiche che si riscontrano nel mi- 
dollo delle ossa, descritte dal SANFELICE (1). 

Stasi considerevole si riscontra ne’ reni di questi conigli. Si notano inoltre 
fatti infiammatorî e qualche bacillo fra itubuli contorti e le anse di HENLE. 
Nel coniglio morto dopo 12 giorni ed in quelli morti dopo 9 e 18 giorni dalla 


(1) Sanrecice, Genesi de’ corpuscoli rossi nel midollo delle ossa de’ vertebrati. Bollettino della 
Bocietà di Naturalisti in Napoli, 1889. 
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frattura, le sezioni dei reni mostrano degenerazione torbida degli epiteli dei 
tubuli contorti, che in alcuni punti appaiono disfatti. In alcune sezioni si vede 
la capsula dell'organo molto distesa e qua e là accumuli di leucociti col nu- 
cleo in frammentazione ed in cromatolisi. Le ghiandole meseraiche sono 
un po’ aumentate di volume e qua e la mostrano accumuli di leucociti coi 
nuclei in frammentazione ed in degenerazione cromatolitica. Nelle sezioni 
de’ polmoni si riscontrano notevoli fatti di stasi. In qualche sezione si notano 
fatti congestizi considerevoli con dilatazione evidentissima del reticolo capillare 
perialveolare. Le sezioni del cuore e del cervello non rivelano nulla di inte- 
ressante. Nei muscoli si trovano infiltrazioni di leucociti fra le fibre e qualche 
bacillo. 

Le alterazioni più interessanti che presentano questi conigli, risiedono nel 
midollo, tanto del femore fratturato, quanto di quello sano. Le sezioni di mi- 
dollo del femore fratturato del coniglio morto dopo 10 giorni, mostrano, in 
primo luogo, necrosi del tessuto midollare in vicinanza del sito della lesione, 
non che estesa necrobiosi risultante dal disfacimento completo degli elementi 
propri del midollo. Qua e là si vedono residui di nuclei degli elementi di 
matrice non che chiazze di colore, che a forte ingrandimento si riconoscono 
essere accumuli di microparassiti. Queste chiazze sono colonie di bacilli del 
pseudoedema maligno. La frammentazione è tale in certi punti, particolar- 
mente in vicinanza de’ gruppi de’ microrganismi, che prende l'aspetto di un 
vero detritus nucleare. Un po’ più lontano dal sito della lesione si vedono fatti 
infiammatori notevoli, però qui il tessuto non ha più l’aspetto necrosato, 
ed in mezzo alle zone ove predomina l’infiltrazione si riconoscono numerosi 
microgermi. In queste sezioni si osserva un aumento notevole de’ corpuscoli 
di matrice sugli altri elementi del midollo. Entro le vene vi sono molti leu- 
cociti, e nella spessezza delle pareti arteriose si vedono nuclei in fram- 
mentazione, molto intensamente colorati, che appartengono in massima parte 
agli elementi di matrice de’ corpuscoli rossi giovani nucleati. Nell’ interno 
delle arterie, in prossimità del sito fratturato, troviamo gran quantità di ele- 
menti intensamente colorati che otturano completamente il lume del vaso. 
In mezzo agli elementi frammentati si vedono le cellule giganti in via di 
essere invase dagli elementi propri del midollo. Nelle sezioni del midollo del 
femore sano vi è frammentazione de’ nuclei degli elementi propri, aumento 
considerevole degli elementi di matrice, molti de’ quali presentano il nucleo 
in cariomitosi e cellule giganti a nucleo non intensamente colorato, con nel 
loro corpo numerosi elementi di matrice, cioè a dire cellule giganti in via 
di distruzione. 

Nei due conigli morti dopo 12 giorni dal trauma, le sezioni del midollo 
dell'arto leso fan riconoscere in primo luogo distruzione completa degli ele- 
menti proprî e considerevole detritus nucleare nel sito della lesione. Tr: 
viamo frammentazione e cromatolisi dei nuclei degli elementi di matrice 
di quelli di passaggio e de’ corpuscoli rossi giovani nucleati. Questi element 
in frammentazione si trovano non solo fra i fasci del tessuto di sostegno 
ma eziandio entro le vene e le arterie del midollo e spessissimo compre: 
fra la muscolare e l’intima delle arterie. Numerosi microrganismi si osser 
vano sparsi fra le maglie del tessuto di sostegno e nell'interno de’ vasi. I m 
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crorganismi in queste sezioni si vedono disposti entro gli spazi venosi a ca- 
tene intrecciate. In queste sezioni sì nota: un aumento veramente considere- 
vole degli elementi di matrice che è anche evidentissimo ‘nelle sezioni di mi- 
dollo del femore sano. Che nelle infezioni tanto acute quanto croniche del 
tessuto midollare vi sia costantemente aumento di leucociti nel midollo, 
è un fatto già osservato dal SanreLice (1). Il SancELICE ha veduto che, in 
10 conigli sani, la media de’ corpuscoli bianchi nel midollo era di 11,200, 
mentre in quelli morti di carbonchio era di 24,000; e che in uno stesso nu- 
mero di cavie sane la media normalé era di 7600, mentre in 10 cavie carbon- 
chiose si giungeva con la media de’ corpuscoli bianchi a 22,000; di più ha 
osservato che negli animali tubercolosi questo fatto era cosi manifesto da 
fargli supporre trattarsi di diminuita funzione ematopoetica del midollo. In 
quanto alle mie esperienze, devo dire che ho avuto costantemente occasione 
di osservare aumento considerevole di leucociti nei conigli morti tanto di infe- 
zioni a decorso prolungato, quanto di infezioni acute in seguito alla frattura 
esposta del femore; e che l'aumento maggiore di corpuscoli bianchi l’ho osser- 
vato in quei conigli che sono morti di processi a decorso prolungato, e ciò 
in conformità alle osservazioni del SAnFELICE. La leucocitosi ne’ casi di infe- 
zioni croniche ed acute è stata osservata da parecchi studiosi e molte sono 
le memorie che dell’ argomento ne parlano a lungo e che io tralascio per 
non soverchiamente dilungarmi. 

Veniamo ora al midollo de’ conigli morti dopo 6 giorni e dopo 9 giorni 
dal subito trauma. Le sezioni del midollo di questi conigli fan riconoscere, 
guardate a debole ingrandimento, un intensissimo processo infiammatorio. In- 
fatti in queste sezioni si osservano: chiazze infiammatorie assai numerose e di 
varia intensità, alcune delle quali costituite, al loro centro, da un leggero ac- 
cumulo di leucociti, altre invece presentano nel mezzo di un'estesa zona infiam- 
masoria periferica piccole zone di necrosi centrale colliquativa. I vasi del mi-: 
dollo come pure gli spazi venosi si vedono dilatati e fortemente ripieni di sangue. 
Guardando a forte ingrandimento, specialmente in vicinanza del sito della 
frattura, s1 vide che queste zone infiammatorie sono andate tutte incontro a 
una vera necrosi da coagulazione. I corpuscoli bianchi sono in considerevole 
aumento sugli altri componenti il midollo ed i loro nuclei, come quelli degli 
elementi di passaggio e de’ corpuscoli rossi giovani nucleati, sono frammen- 
tati e alcuni anche presentano la degenerazione cromatolitica. Nel midollo dei 
conigli morti dopo 4 giorni si osservano estese emorragie in mezzo ai fasci 
del tessuto di sostegno, e qua e là zone intiere di corpuscoli rossi disfatti con- 
tornati da ammassi di fibrina. Nel!’ interno de’ vasi, come nel centro de’ focolari 
infiammatorî più estesi e fra mezzo ai fasci del tessuto connettivo vi sono 
accumuli di bacilli del pseudoedema maligno tipicamente disposti. Le sezioni 
del midollo del femore sano di questi conigli rivelano un aumento di leuco- 
citi considerevole coi nuclei in cariolisi. In queste sezioni i bacilli non sono 
sosì abbondanti come si osservano in quelle del midollo del femore leso. 
Anche qui sì trovano numerose le cellule giganti a nucleo non intensamente 
solorato, di rincontro ad altre poco numerose a nucleo intensamente colo- 


(1) Bawretice, Contributo alla fisiopalotogia del midollo delle ossa. Bollettino della Società di 
Naturalisti in Napoli, 1890. 
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rato, comprendenti nel loro protoplasma cellulare numerosi leucociti, alcuni 
coi nuclei in frammentazione, altri con nuclei in cariocinesi. 

Fatti infiammatorî ancor più gravi si vedono nel midollo de’ conigli morti 
trascorso il 18° giorno dalla frattura. Qui si nota in vicinanza del punto ove 
avvenne il trauma, necrosi del tessuto e necrobiosi.degli elementi in tale grado 
che della struttura del midollo normale non è rimasta che una massa amorfa 
costituita da brandelli di tessuto'necrotico e da detrito di nuclei. Mano mano 
che dal midollo necrotico si sale più in alto, si incontra una gran quantità 
di leucociti co’ nuclei in frammentazione ed in cromatolisi. La frammentazione 
è anche molto notevole nei nuclei degli elementi di passaggio ed in quelli de’ cor- 
puscoli rossi giovani nucleati. In punti ancor più lontani dal sito leso, mentre 
vediamo i fatti infiammatori non così intensi come nei punti anzidetti, troviamo 
invece de’ piccoli nidi, che a forte ingrandimento riconosciamo trattarsi di pic- 
coli ascessi. 

L'osservazione attenta delle sezioni di questi midolli è molto istruttiva 
come quella che ci mostra tutte'le fasi cui può andare incontro un processo 
di mielite suppurativa dal suo inizio fino alla costituzione dell’ ascesso, cioè 
alla formazione del pus ed alla fluidificazione purulenta di tutto il tessuto. 
Ossetvando infatti a debole ingrandimento sezioni colorate col carminio o col- 
l’ematossilina del SANFELICE, vediamo in mezzo a tessuto infiammato delle 
chiazze colorate di varia grandezza, alcune con elementi ben distinti, altre 
fortemente colorate i cui elementi si mostrano disfatti. Guardando a fortissimo 
ingrandimento si scorge: che le chiazze costituite da elementi ben distinti non 
sono altro che leucociti immigrati e raccolti in questo punto per dare origine 
all’ ascesso. Le chiazze fortemente colorate sono invece accumuli di leucociti 
i quali dopo essersi trasformati in corpuscoli di pus appaiono come elementi 
che sono andati incontro alla fluidificazione purulenta. Dei primitivi leucociti 
non se ne trova più traccia; gli elementi non hanno più corpo cellulare e 
quel che si vede, non è altro che frammenti e minutissimo detritus dovuto alla 
fusione ed alla frammentazione della sostanza cromatica de’ nuclei, che, per 
quanto alterata, non ha perduto la proprietà di colorirsi coll’ ematossilina 0 
col carminio. 

(Continua). 
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diretto dal Prof. ANDREA CECCHERELLI 


1 cambiamenti di temperatura durante la narcosi cloroformica 


OSSERVAZIONI 
del prof. ANDREA CECCHERELLI 


La chirurgia nuova ha introdotto in terapia un contingente di operazioni 
dai risultati splendidi; ma per eseguirle occorre un tempo abbastanza lungo. 
Il chirurgo in questi casi è costretto a constatare un notevole abbassamento di 
temperatura al termine dell’atto operativo, e con vera trepidazione sta atten- 
dendo che il termometro segni qualche decimo di grado di più, persuaso che 
in questo sta la salvezza del paziente. 

In questi ultimi anni sono stati studiati con attenzione gli effetti del clo- 
roformio, tanto più essendo risorta e fattasi viva la discussione del problema 
sulla preferenza che dovrebbe darsi nella narcosi al cloroformio oppure all’etere. 
E così si è potuto studiare ciò che concerne l’azione del cloroformio sull’appa- 
rato renale e su tutto ciò che riguarda il ricambio materiale. Ma, per quanto 
io abbia cercato, nulla o ben poco ho trovato di ricerche riguardanti le modifi- 
cazioni di termogenesi. 

È saputo come lo SomemEsson (Archiv der Heilkunde, 1869, serie 36), il 
Domenie Demarquay (Archives générales de Médecine, tome XVI, série 4", 1848), 
il Bovrssow (Union médicale, tome IX, n. 8-18, 1855), il Sunzynsxy (Inaugural- 
Dissertation, Dorpat, 1865) poterono dimostrare con esperimenti sugli animali che 
durante la cloroformizzazione si ha abbassamento di temperatura; ma mentre 
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Douwenit, Demarquay e Bovrsson sostenevano che precedeva un’elevazione, lo 
Scueresson escluse questo fatto, a meno che gli animali sui quali si esperi- 
menta non sieno agitati. Il Sunzynsxy (Inaugural-Dissertation, Dorpat, 1866) 
poi provò che l'abbassamento della temperatura è maggiore quanto maggiore 
è la durata della narcosi, ma non essere giusto ciò che veniva asserito da 
taluno che il termometro deve segnare il grado più basso nel momento che 
la narcosi è più profonda. 

Lo Scuenresson volle ricercare se l'abbassamento della temperatura dipende 
da diminuita produzione del calore o da aumento di perdita di questo; ed a 
tale scopo prese nota delle perdite che avvengono dalla pelle. E così vide che 
l'abbassamento della temperatura cutanea e quello del corpo procedevano 
all'unisono, e senza quindi la menoma differenza, deducendo da ciò che la 
perdita del calore non aumenta per irradiazione. La conclusione era tratta dal 
fatto, che è ormai dimostrato, come la perdita di calorico libero dalla pelle è 
all’assoluta dipendenza della sua temperatura e che solo con temperatura cu- 
tanea elevata si ha maggior perdita di calore. Ma lo ScHEINESSON volle valu- 
tare anche la perdita di calore che si ha durante la narcosi, misurando la 
celerità con la quale sale la colonna di mercurio di un termometro esposto al 
calorico irraggiato dalla pelle, seguendo l’esempio del BARENSPRUNG, e provò 
che la celerità con la quale sale in tali casi la colonna di mercurio, diminuiva 
durante la narcosi: diminuzione non attribuibile ad un abbassamento della 
temperatura del corpo, in quanto i valori termometrici accertati durante la 
narcosi stessa erano minori di quelli che si sarebbero dovuti avere calcolando 
la diminuzione di temperatura del corpo. Ne segue quindi il corollario che 
nella narcosi non vi è aumento di perdita di calorico per irradiazione. 

Si tenne pure calcolo con l’igrometro della perspirazione cutanea e si vide 
che vi era diminuzione, e quindi esclusa anche per questa via la perdita di 
calore. Venne del pari eliminato che la perdita del calore avvenisse dai pol- 
moni, in quanto che gli animali ispiravano aria satura di vapore acqueo ed 
alla temperatura del corpo, e quindi impossibile la sottrazione di calorico libero 
e la perdita di colorico latente mediante evaporazione acquea. La conclusione 
emessa da Scaernesson dopo questi esperimenti fu che l'abbassamento della 
temperatura del corpo deve dipendere da diminuita produzione di calore, cau- 
sata da che il ricambio materiale procede lentamente. 

Il Mexpet volle andare più oltre, perchè, non contento di avere deter- 
minata la temperatura dal retto e sottocutanea, ricercò anche quella della 
cavità craniense, facendo la trapanazione in corrispondenza del parietale, ed 














introducendo il bulbo del termometro fra il cranio e la dura madre distaccata; 
e potè così confermare le asserzioni dello Scuenresson, aggiungendo puranco 
che il cloroformio abbassa la temperatura del cranio non solo assolutamente, 


ma anche relativamente riguardo alla temperatura del retto. Spiega questo 
fatto l'eccitazione del sistema nervoso vasomotorio, ritenendolo un ostacolo al 
ricambio materiale più accentuato nel cervello che nelle altre parti del corpo. 

Tl KarreLeR (Deutsche Chirurgie, Lieferung, XX) è il solo, a quanto mi 
consta, che abbia fatte delle ricerche sulla temperatura del corpo durante la 
narcosi nell'uomo. Sono trenta osservazioni eseguite con termometri regolati 
su quello a tipo di GrIssuER ed introdotti nel retto. La temperatura veniva 
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registrata ogni 5 minuti. Il KaPPRLER nota come una sorgente d’errore che si 
poteva verificare scoprendo il paziente per esaminare il termometro e control- 
lare la respirazione era eliminata per quanto era possibile: e d’altra parte anche 
gli esperimenti di controllo, facendo gli esami a corpo nudo tenuto in camera 
calda, non portarono cambiamenti di sorta. L'esame della temperatura comin- 
ciava sempre 16 minuti prima di dar principio alla narcosi, e dopo 8 o 4 ore 
dal pasto; le operazioni vennero sempre eseguite alla medesima ora. La clo- 
roformizzazione era compiuta mercé la maschera di Esmarca. 

Dalle trenta osservazioni del KAPPELER risulta come durante la narcosi 
l'abbassamento della temperatura del corpo oscilli fra 0°.2 e 10.1 C., cioè in 
media 0°.59 C. Ventidue volte dopo un tempo più o meno breve la tempera- 
tura si elevò alla primitiva altezza, mentre otto volte rimase immutata, cioè si 
abbassò anche dopo cessata l’azione consecutiva della narcosi. Sono 2 casi di 
corea, nei quali per raggiungere la temperatura iniziale mancavano 00.2 C., 
e nei quali, come dice l'osservatore, forse l’agitazione muscolare, verificatasi 
a causa della narcosi e perdurata a lungo, determinò il persistente abbassa- 
mento della temperatura. In 2 casi la temperatura non si elevò a causa della 
operazione, apertura di un ascesso e spaccatura di una fistola; in altri due casi, 
nei quali fece il raddrizzamento di due articolazioni deviate e pose gli appa- 
recchi ingessati, crede che la calma ed il riposo delle articolazioni possa avere 
impedito il ritorno alla temperatura primitiva; per altri due casi nei quali 
cauterizzò un’ulcera uterina e fece l'esame di una caseo-tubercolosi non sa 
dare la ragione del fatto. Il KAPPELER riscontrò sempre in tutti i casi, nei 
quali esisteva febbre, diminuzione della temperatura durante la narcosi. Nei 
non febbricitanti l'abbassamento di temperatura sarebbe in media di 00,53 C. 
Secondo questo osservatore un tale abbassamento non esordirebbe mai prima 
di 10 minuti da quando confinciarono le inalazioni. Su 28 esperimenti avrebbe 
avuto che tale abbassamento principiò quattro volte dopo 20-24 minuti, otto 
volte dopo 25-30 minuti, una volta dopo 30 minuti, una volta dopo 60 minuti. 
Il maggiore abbassamento adunque, secondo il KapPPELER, essendo qualche 
tempo dopo l'inizio delle inalazioni, non coinciderebbe col grado più elevato 
della narcosi; anzi l'abbassamento si avrebbe quando gli altri sintomi della 
narcosi sarebbero cessati. Del resto, egli scrive, l’abbassamento di temperatura 
decorre insieme con gli altri fenomeni della cloroformizzazione, in quanto che un 
forte abbassamento della temperatura corrisponde ordinariamente più ad una 
narcosi profonda che ad una narcosi leggera. E poi soggiunge: ma nel tempo 
stesso che tutti gli altri effetti prodotti dal cloroformio scompaiono, così dicasi 
lo stesso anche per l'abbassamento della temperatura; mentre però quest’ultimo 
è quello che fra tutti gli altri sintomi impiega più tempo, così occorre, in 
proporzione, una lunga durata di tempo perchè esso scompaia, una durata, 
che, secondo le osservazioni del KAPPELER stesso, oscillerebbe fra venti minuti 
e cinque ore, e solo di rado ascende a meno di un’ora. 

Il KareELER fa un confronto anche con le osservazioni del Sonmn, il quale 
in ventiquattro osservazioni notò ventidue volte un elevamento della tempe- 
ratura durante il periodo di eccitamento, mentre egli solo cinque volte avrebbe 
notato che all’abbassamento della temperatura precedeva un elevamento molto 
fugace, e quattro volte si elevò solo di 0°.2, ed una volta di 00.8 C. In quattro 
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casi si osservò un elevamento durante l'agitazione muscolare, e quindi si poteva 
pensare ad un rapporto fra l’un fatto e l’altro. 

Esaminando però le tabelle del KarPELER, due fatti mi hanno colpito, e 
cioè che nelle trenta osservazioni da lui registrate, il caso nel quale la narcosi 
fu maggiormente protratta fu di 33 minuti e si trattava di corea; e l’altro 
che la diminuzione massima ottenuta fu di otto decimi di grado solo quattro 
volte. Ciò si può spiegare appunto con la brevità delle cloroformizzazioni ese- 
guite, ma rende incompleto lo studio che va fatto sulla temperatura durante 
la narcosi. Con gli atti operativi moderni è un fatto che si compionc delle 
cloroformizzazioni che durano tre ed anche quattro ore, ed allora vediamo di 
tre ed anche di quattro gradi abbassarsi la temperatura. È qui che si rende 
importante lo studio, ed è per questo che ho creduto opportuno fare delle 
nuove ricerche, e di queste solo venti ne scelgo che sono appunto le più im- 
portanti e le più precise. 

Ma prima di rendere conto delle mie osservazioni mi piace ricordare come 
il dott. AneELES0O, nella seduta del 14 dicembre 1894 della Società di Bio- 
logia di Parigi, prendendo come punto di partenza l'affermazione di DasrRE 
(Etude sur les anestesiques) che l'abbassamento di temperatura nell’eterizzazione 
dev'essere maggiore che nella narcosi cloroformica, rese conto di 50 ricerche 
da lui fatte nel servizio del dott. Cuarur, venendo a questi risultati uniformi: 
1° Durante tutto il tempo dell’anestesia la temperatura si abbassa, per cui la 
ipotermia è in rapporto con la durata dell’anestesia. 2° L'abbassamento della 
temperatura presenta un’oscillazione molto più pronunciata al principio del- 
l'anestesia. Così nella prima ora di anestesia l'abbassamento arriva fra i due 
gradi e i 2°.5; nella seconda ora l'abbassamento, pure continuando, è appena 
accennato; raggiunge qualche decimo di grado; e se si osserva con molta at- 
tenzione si trova che è nel primo e nel secondd quarto d’ora che la diffe 
renza tra due temperature consecutive è più accentuata; nel primo quarto 
dora l'abbassamento varia tra 0°.7 e 1 grado; nel secondo l'abbassamento è 
solo da 0°.4 a 00.5. Dunque il raffreddamento del malato, pur continuando, 
presenta delle oscillazioni sempre più deboli. 3° L’abbassamento della tempe- | 
ratura continua, sebbene molto leggermente, durante il sonno profondo che, | 
segue l'anestesia; quest'abbassamento varia tra 0°.1 e 00.8-4°. La tempera- 
tura comincia a risalire al momento del risvegliarsi e segue, in quest’ultima 
fase, una curva inversa a quella dell'inizio; di modo che le oscillazioni, da | 
principio molto poco pronunciate, variano tra 0°.1 e 0°.8, divengono sempre 
maggiori a misura che lo svegliarsi è più completo, e verso l'avvicinarsi della | 
normale si vedono delle oscillazioni che raggiungono 00.7 a 00.8. 

Secondo l’AnaeLESco questo raffreddamento prodotto dalla eterizzazione 
è attribuito: 1° All'aumento di irradiazione di calorico delle parti scoperte per 
l'atto operativo, al riposo, all’immobilità. 2° Al rallentamento delle ossida- 
zioni ed alla diminuzione di assorbimento dell’ossigeno nel polmone. Ma ciò 
non spiega perchè l'etere cagionerebbe un abbassamento maggiore del clo- 
roformio. Egli crede che tale differenza sia dovuta a che l'etere produce una 
vaso-dilatazione molto accentuata, e la perdita di calore sarebbe perciò aumen- 
tata per questa causa. E di tale vaso-dilatazione ci se ne può rendere conto 
dall'aspetto della faccia dei malati eterizzati, i quali nella maggioranza dei 
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casi presentano una considerevole congestione. Per l’AneELES0o il cloroformio 
invece produrrebbe una vaso-costrizione, per cui minore abbassamento; vaso- 
costrizione naturalmente con facilità constatata dal pallore accentuato della 
faccia. È utile notare che queste ultime affermazioni sono fatte dall’ANnar- 
tesco prendendo pel cloroformio come base le cifre date dal KaPPELER e dal 
Snonm, state da me citate. 

Ma veniamo ora alle osservazioni da me compiute, e che dànno dei ri- 
sultati alquanto differenti da quelli citati dal KarrELER. Fra le varie state 
eseguite ne scelgo 20, come quelle della cui esattezza io posso rispondere com- 
pletamente. Le osservazioni stesse sono state compiute con termometri esatti, 
e controllati, e, cominciate qualche ora avanti che cominciasse la clorofor- 
mizzazione, vennero proseguite di cinque in cinque minuti per alquanto tempo 
dopo, sino a tanto che la temperatura non era tornata al normale. Noto come 
alla narcosi fu sempre fatta precedere l'iniezione di un centigrammo di mor- 
fina ed un milligrammo di atropina, e che la cloroformizzazione venne co- 
stantemente eseguita coll’apparecchio di YuncKER. 


Osservazione I. — Valentini Giovanni di anni 21, di Viadana, contadino. Viene 
operato di uretrotomia esterna per fistola uretrale con infiltrazioni orinose. La tem- 
peratura media prima della cloroformizzazione è di 36°.6. La cloroformizzazione dura 
35 minuti e la temperatura minima'è raggiunta alla fine della cloroformizzazione, se- 
gnando il termometro 35°.1. La diminuzione di temperatura si è compiuta gradate- 
mente di due decimi di grado ogni cinque minuti, e risalendo poi a poco a poco torna 
a 36°.4 per rimanere senza cambiamenti dopo venticinque minuti dalla cessata anestesia. 
L’abbassamento comincia col cominciare della cloroformizzazione. La quantità di cloro- 
formio adoperata è di cent. cub. 18. Le orine che contenevano del mucco-pus antece- 
dentemente, che erano alcaline, non contengono albumina, e non subiscono modificazioni 
di sorta dopo l'anestesia. Divengono alcaline dopo alcuni giorni per l’avvenuto miglio- 
ramento nelle condizioni della vescica. 

Osservazione II. — Melegari Emilia, contadina, di San Pancrazio, di anni 24. Viene 
operata di trapanazione della mastoide per otite media suppurata. La temperatura an- 
tecedente era di 36°.7. L’operazione e quindi l’anestesia durano 15 minuti, e la minima 
temperatura ottenuta è di 36° dopo dieci minuti. Ritorna la temperatura a 36°.7 dopo 
un'ora precisa dalla cessata anestesia. Lievi disturbi per vomito. La quantità di cloro- 
formio adoperata è di centimetri cubici 9. L'esame delle orine compiuto prima dell’ope- 
razione dà reazione acida, peso specifico 1016, assenza di albumina. Normale. Dopo la 
cloroformizzazione si nota un leggiero intorbidamento dato da fosfati e da traccie di 
albumina. Il giorno seguente è ritornata nelle condizioni normali. 

Ossesvazione III. — Ferri Quinto, contadino, di Trecasali, di anni 10. Trapanazione 
della mastoide da otite media suppurata ed estirpazione di un polipo del condotto au- 
ditivo estarno. Temperatura prima dell’operazione 36°.4 La cloroformizzazione dura venti 
minuti, e la temperatura mimima è di 850,9 dopo quindici minuti dalla cominciata nar- 
così. Si consumano 5 cent. cubici di cloroformio. La temperatura risale lentamente, ed 
arriva cone massimo a 36°.8 dopo 45 minuti dalla cessata narcosi. Le orine prima della 
cloroformizzazione avevano reazione acida, peso specifico 1018, prive di albumina, dopo 
la narcosi raggiungono un peso specifico di 1020, e vi si trovano per ventiquattro ore 
traccie di albumina e di fosfati. 

Osservazione IV. — Canossa Marcellina, contadina, di Mariano, di anni 81, affetta da 
osteo-artrite tubercolare al ginocchio sinistro. Viene eseguita la resezione del ginocchio. 
La temperatura, che era di 37°.2, scende gradatamente a 36°.3 dopo venti minuti, e ri- 
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mane tale sino alla fine dell'operazione, e cioè compreso il periodo di narcosi precedente 


5‘. all’inizio dell’atto operativo per un’ora precisa, consumando 20 cent. cubici di clorofor- 


mio. La temperatura cresce poi a poco a poco, per giungere a 37°.1 45 minuti dopo la 


«cessata narcosi. Le orine rimangono con i medesimi caratteri normali prima e dopo 


la narcosi. 
Due giorni dopo si cloroformizza di nuovo la paziente per procedere alla medica- 
tura e sutura delle ossa e della ferita. La temperatura da 37°, scende gradatamente, e dopo 


‘40 minuti, e giusto al termine della narcosi, il termometro segna 36°.2, per ritornare 


a 87°.1 dopo 85 minuti. Cloroformio impiegato 16 cmc. Questa volta si trovano dopo 


. l'atto operativo e per due giorni traccie di albumina nelle orine. 


Avendo dovuto ricorrere dopo tre settimane all’amputazione di coscia, a causa della 
estensione e profondità delle lesioni, cloroformizzo per una terza volta. La temperatura 
da 37°.1 scende dopo cinquanta minuti dalla iniziata narcosi a 35° per risalire a 36°.9 
dopo un’ora dalla cessata narcosi, che aveva durato 50 minuti, impiegando 20 cent. cu- 
bici di cloroformio. Anche questa volta traccie di albumina e di fosfati per tre giorni, 
tornando poi allo stato normale con completa guarigione. 

Osservazione V. — Sistini Afro, di anni 18, contadino, di Poviglio, viene operato di 


cura radicale alla Bassini per ernia sciolta. La temperatura da 36°.5 scende a 36° dopo 


20 minuti. La narcosi dura per 40 minuti impiegando 19 cmc. di cloroformio. La tempe- 
ratura ritorna a 36°.5 dopo 20 minuti. Nessun cambiamento nelle orine, normali. 

Osservazione VI. — Notari Marta, di anni 60, contadina, di Neviano degli Arduini, 
operata di estirpazione della mammella e vuotamento del cavo ascellare per epitelioma. 
La temperatura da 36°.8 scende a 34°.9 dopo 40 minuti dalla cominciata narcosi, che dura 
55 minuti, impiegando 16 e mezzo cme. di cloroformio. La temperatura ritorna a 36° 
solo dopo 4 ore dalla cessata narcosi. Per 2 giorni si trovano traccie di albumina e 
di fosfati. | 

Osservazione VII. — Boschi Ernesto, di anni 15, contadino, di Collecchio, viene ope- 
rato di cura radicale di ernia sciolta alla Bassini. La temperatura da 36°.7 scende a 35°.5 
dopo 30 minuti dalla cominciata narcosi, che dura 50 minuti, impiegando 13 cme. di clo- 
roformio. La temperatera torna a 36°.8 dopo 2 ore. Leggero intorbidamento per albumina 
nell’orina per 24 ore. 

Osservazione VIII. — Frati Enrico, di anni 11, di Noceto, viene operato con l’igni- 
puntura e compressione per un angioma cavernoso del labbro superiore. La temperatura 
da 36°.7 scende dopo 10 minuti a 36°.1, durando la narcosi 20 minuti, impiegando 3 cme. 
di cloroformio. La temperatura risale prontamente sino a 37°.1 dopo 25 minuti. Nessuna 
variazione nelle orine, normali. 

Osservazione IX. — Mantovani Isidoro, di anni 43, contadino, di Roccabianca, viene 
operato di cura radicale d’ernia alla Bassini. La temperatura da 36°.8 scende a 340.8 
dopo 25 minuti dalla cominciata narcosi, la quale dura 45 minuti, impiegando 16 cme. 
di cloroformio. La temperatura ritorna a 36°.8 soltanto dopo 3 ore. Traccie di albumina 
e di urati per 2 giorni. 

Osservazione X. — Coruzzi Antonio, di anni 14, contadino, di Calestano, viene ope- 
rato di cura radicale di ernia sciolta alla Bassini. La temperatura da 36°.8 scende a 340.2 
dopo 25 minuti di narcosi, che dura 45 minuti, impiegando 18 cme. di cloroformio. La 
temperatura ritorna a 36°.8 dopo 2 ore e 50 minuti. Nessun cambiamento nelle orine. 

Osservazione XI. — Faccini Erminia, di anni 49, cucitrice, di Parma, viene operata 
di laparotomia e lavaggio per peritonite tubercolare. La temperatura da 37°.2 scende a 
35°.4 dopo 20 minuti dalla cominciata narcosi, che dura 40 minuti, impiegando 13 cme. 
di cloroformio. Non ritorna a 37° che 5 ore e mezzo dopo la cessata narcosi. Presenza 
di albumina e aumento di peso specifico dell’orina per 3 giorni dopo l’operazione. 

Osservazione XII. — Rossi Flaminio, di anni 26, muratore, di Tizzano, operato di 
piloroectomia per ulceri gastro-duodenali. La temperatura da 36°.9 scende a 340.3 dopo 
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3 ore dalla cominciata narcosi, che dura 3 ore e mezzo, impiegando 40 cme. di cloro- 
formio. La temperatura rimane fra il 34°.3 ed il 35° per 3 ore, poi sale ancora lentamente, 
ed arriva a 37° solo dopo 9 ore dall'atto operativo. Le orine che erano normali prima 
dell'atto operativo, dopo contengono albumina in grande copia, divengono alcaline e si 
trovano elementi renali, cristalli in grande quantità di fosfato triplo-ammonio-magne- 
siaco, qualche nemasperma. 

Osservazione XIII. — Bernardini Zoe, di anni 31, operata di estirpazione di fibroma 
uterino. La temperatura da 36°.7 scende a 35°.7 dopo 20 minuti. Cessata la cloroformiz- 
zazione dopo 35 minuti con temperatura a 35°.9, questa dopo 10 minuti scende ancora 
a 35°.5 per poi risalire ed essere a 37° dopo 3 ore e 20 minuti. Il cloroformio impiegato 
è 13 cme. Leggera nubecola per albumina e minima quantità di fosfati per 24 ore. 

Osservazione XIV. — Cinquetti Teresa, di anni 39, maritata, di Verona, operata di 
divulsione del piloro alla Loreta per restringimento da pilorite e peripilorite. La tempe- 
ratura da 36°.7 scende a 34°.8 dopo 20 minuti e cioè quando comincia l’atto operativo. 
Oscilla la temperatura fra i 34°.8 ed i 34°.4 per i 30 minuti che dura l’atto operativo. 
Nei 50 minuti di narcosi si impiegano 25 cme. di cloroformio. La temperatura sale poi 
a 36°.8 lentamente dopo circa 4 ore. Traccie di albumina e fosfati abbondanti per 3 giorni. 

Osservazione XV. — Ziveri Maria, di Traversetolo, di anni 65, operata di nefrorrafia 
per rene mobile. La temperatura da 36°.4 scende a 350.5 giust’appunto 55 minuti dopo 
la cominciata narcosi, terminando l'operazione. Quantità di cloroformio impiegato 19 cme. 
La temperatura torna a 36°.5 dopo 70 minuti. Traccie di albumina e fosfati abbondanti 
per 5 giorni. 

Osservazione XVI. — Verani Ettore, di anni 20, contadino, di Salsomaggiore, ope- 
rato per idrocele alla Volkmann-Julliard. La temperatura da 36°.7 scende a 36, dopo 
30 minuti. La narcosi dura 35 minuti, impiegando 16 cme. di cloroformio. Dopo 2 ore 
la temperatura è a 37°.4. Nessun cambiamento nelle orine. 

Osservazione XVII. — Colombini Cornelio, di anni 3, di Soragna, operato di astra- 
galoectomia per tubercolosi. La temperatura da 37° scende a 36° dopo 20 minuti, e ri- 
mane così sino alla fine della narcosi, che complessivamente dura 50 minuti, impiegando 
6 cme. di cloroformio. Dopo 3 ore e 20 minuti la temperatura è di nuovo a 37°. Non 
furono potute esaminare le orine. 

Osservazione XVIII. — Adorni Valentina, di anni 49, contadina, di San Lazzaro, 
operata di piloroectomia per epitelioma dello stomaco. La temperatura prima dell’opera- 
zione era 36°.8 e dopo un’ora e 25 minuti scese a 33°.4; oscillò sempre fra il 33°.4 e il 339.5 
sino alla fine dell'operazione, e cioè per complessivamente 3 ore e 40 minuti che durò 
la narcosi, impiegando 36 cme. di cloroformio. La temperatura lentamente e gradual- 
mente andò aumentando, raggiungendo i 36°.8 dopo 7 ore e 15 minuti. Le orine normali 
precedentemente contennero albumina consecutivamente per 2 giorni e abbondanti fosfati. 

Osservazione XIX. — Cavalli Teresa, massaia, di anni 39, di Viadana, venne ope- 
rata di estirpazione del retto e della parete posteriore della vagina col metodo sacrale. 
Temperatura precedente alla narcosi 36°.9. Durante l’atto operativo, e cioè dopo 35 mi- 
nuti dalla incominciata cloroformizzazione, scese a 34° e così si mantenne. La durata della 
narcosi fu di 80 minuti, impiegando 17 cme. di cloroformio. La temperatura ritornò a 
36°.9 dopo 3 ore e 10 minuti. Albumina per 3 giorni nelle orine. 

Osservazione XX.— Minari Giuseppe, agricoltore, di San Lazzaro Parmense, di anni 78, 
venne operato con sutura metallica per frattura della rotula. La temperatura da 370.2 
scese a 36°.8 dopo 10 minuti. Durata della narcosi 25 minuti impiegando 12 cme. di 
cloroformio. La temperatura ritorna a 37° dopo 20 minuti. Nelle orine traccie di albu- 
mina per 24 ore. 

Riassumo in una tabella i risultati ottenuti, aggiungendovi alcuni ragguagli, che per 
brevità ho omesso in questi riassunti. I quesiti ai quali cerco di rispondere sono quelli 
stessi che si era posti il KaPreLER. 
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i PI inalazione | prima | basso | ie dm) 
mi 

| 
1 21 | Valentini Giovanni..... Fistola uretrale. Uretrotomia e- | 85 m. 96-6 [pi 15 
sterna 
2 24 | Melegari Emilia. Otite media suppurata. Trapana- | 15 m. 86.7 36 ar 
zione della mastoide, 
8 10 | Ferri Quinto .. Otite media suppurata. Trapana- | 20 m. 804 85.9 as 
zione della mastoide, 
4 81 | Canossa Marcellina... Osteo-artrite tubercolare del gi- | 1 ora 87.2 36.8 a9 
nocchio. Resezione. 
. | 1a PERMETTO Sutura e medicatura. 40 m. 87 2.2 ne 
> » Ta. dd aes. Amputazione di cosci 50 m. si 85 | sil 
| 
5 18 | Bistini Afro... Cura radicale d'ernia 40 m 86.5 86 051 
| 
6 60 | Notari Marta........... Epitelioma della mammella. Estir- 5 mn 888 da | 100 
pazione e vuotamento. 
7 15 | Boschi Ernesto. Cura radicale d'ernia 50 m 86.7 85.5 19) 
8 11 | Frati Enrico. Angioma al labbro. Ignipuntura. | 20 m. 867 | 8961 asd 
9 48 | Mantovani Isidoro ..... Cura radicale d'ernia......-..... 45m 86.8 as sd 
| 
| | 

10 14 | Coruzzi Antonio. Cura radicale d'ernia 45 m. 86.8 | 342 26 
u 49 | Faccini Erminia. Peritonite tubercolare. Laparoto- | 40 m. Ei | 85,4 18 

mia e lavaggio. 

12 28 | Rossi Flaminio Uleeri gastriche. Piloroectomia.. | Sore80m.| 86.9 BLB 26) 
18 81 | Bernardini Zoe. Fibroma uterino. Estirpazione.. | 85 m. 86.7 | 85.7 1 | 
4 89 | Cinquetti Teresa... Stenosi pilorica. Divulsione ..... 50 m. 86.7 48 | DI 
5 65 | Ziveri Maria. Rene mobile. Nefrorrafia......... 5 m 884 | HB asl 
16 90 | Verani Ettore. Idrocele. Squarciamento . 85m. 86.7 88 od 

| 

17 8 | Colombini Cornelio..... Tubercolosi dell’ astragalo. Astra- 50 m. 87 36 1 

galoectomia | 

18 49 | Adorni Valentina ...... Epitelioma dello stomaco, Pilo- | Sore40m.| 968 884 sal 

roectomia. | Ù 

19 89 | Cavalli Teresa. Epitelioma del retto. Resezione. | lora%m.| 88.0 uM 

2” 78 | Minari Giuseppo........ Frattura di rotula. Sutura ...... 25 m 87.2 96.8 ab 

| | | 
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ille osservazioni. 





farralodì | Intervetio 























sfati. 
































‘minuti. 


Fio dai massimo | Quantità di | | Grado Tem- 
ie cloreformio della peratura Modificazioni nelle orine Annotazioni 
macipio usato | narooat |detacamera] 
i 
| 
I 
tm | som. | 1860. | completo! 18C. | Nessuna pel oloroformio.. | Massimo abbassamento dopo 85 
| I nuti. 
| - 
im |iora5m]| Sac, id. 17 |Tracciedi albumina e fo- | Vomito, Massimo abbassamento 
| | sfati. dopo 10 minuti. 
Wu wom. | Boe id. 1 Ta. Massimo abbassamento dopo 18 
minuti. 
im tora%m| eo. ia. 2 Vomito, Massimo abbassamento 
| jopo 16 minuti. 
| 
in | Sm | 1600 | ia. 19 | Tracoie di albumina...... Due giorni dopo. Massimo abbas~ 
| i samento dopo 40 minuti. 
| 
im | tora | deo. | id 19 | Traccie di albumina e fo- | Dopo tre settimane. Massimo 
| sfati. abbassamento dopo 50 minuti. 
| I 
bm, wom | ec ia. 20 Nessuna. Massimo abbassamento dopo 2 
| | | minuti. 
fu kore tm.) 164/00 | id 20 Traccie di albumina e fo- | Vomito. Massimo abbassamento. 
| sfati. dopo 40 minuti. 
im | 2ore20n.| 180.0. ia. 19 | Traceie di albumina...... Massimo abbassamento dopo BD 
minuti. 
| 
im | 0m. Boe. ia. 18 | Nessuna. Massimo abbassamento dopo 10 
minuti. 
Im |Bored%n.| 1600 | id. 10 | Traccio di albumina e fo- | Massimo abbassamento dopo 3 
| sfati. minuti. 
im |8oretsm} 1800 | id 19 Nossuna.. Massimo abbassamento dopo 8 
\ nti. 
im [Borenm.| 1996 | a 2 Apbondente albumina o | Massimo abbassamento dopo 30 
sft. inuti. 
tm lia 80m. | 400.0 id. % | Albumin abbondante.... | Massimo abbassamento dopo & 
| | | | ore 
=. |Bore85m] 180.0. id. Po) Abbondantealbuminaefo- | Massimo abbassamento dopo 30 
sfati. minuti. 
mn |4oren| Woo ja. a | Ia. Massimo abbassamento dopo 80 
| minuti. 
= |1ora10m.| 19c.o. id. PI) Ta. Massimo abbassamento dopo 55 
| | minuti. 
m. |Gorebm | 160.0. ia. 19 | Nessuna. + | Massimo abbassamento dopo 80 
| | minuti. 
| 
m |Soret0n.| 600 id. 19 (o) Massimo abbassamento dopo 20 
minuti. 
m [xe 15m | Bee. id. yy | Albumina Massimo abbassamento dopo 
| lora e minuti. 
| 
m. |Sore80n.| 170.0 id. o | 1a Massimo abbassamento dopo 85 
| minuti. 
m | 20m. | 1200 ia. 19 Traocie di albumina e fo- | Massimo abbassamento dopo 10 
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Nelle mie ricerche, soltanto per esame clinico e non con scopo speciale, 


— furono fatti gli esami dell’ofina; quindi non grande valore hanno le osserva- 
: E q gr 


zioni che io ho registrato. Del resto su quest’argomento è pregevole il lavoro 


De del dott. Arerro che si sta pubblicando nella Clinica chirurgica. I miei studi 


convergevano in principal modo sulla temperatura, ed i resultati che ho otte- 


‘nuti nei 20 casi da me osservati sono quelli che ho registrati. 


Uno dei primi punti da considerare mi sembra che sia quello del rap- 
porto o meno fra la maggiore diminuzione di temperatura e la quantita di 


' cloroformio adoperata e la durata della cloroformizzazione. Se prendo in con- 


siderazione i 5 casi, nei quali l'abbassamento fu di 2 e più gradi, come nelle 
osservazioni 9, 10, 12, 18 e 19, ci si trova imbarazzati nel concludere; in- 
quantochè, mentre nelle osservazioni 12 e 18 si trova che la narcosi durò 
8 ore e mezzo e 3 ore e 40 minuti, ed impiegando 36 e 40 cme. di cloro- 
formio (e d’altra parte si trattava di due piloroectomie), manca poi il rapporto 
nella osservazione 19, ove la narcosi dura un’ora e 20 minuti, e si usano 17 cme. 
di cloroformio, avendo questa volta l'abbassamento più alto che in tutti gli 
altri casi, e cioè di 2°.9. Tanto meno poi esiste un nesso con le osservazioni 


‘9 e 10, nelle quali la narcosi dura solo 45 minuti, e si usano 16 e 18 cme. 


di cloroformio, ottenendo un abbassamento di 2 e 2.6 gradi. 

D'altra parte, una dose uguale di cloroformio venne adoperata in molti 
altri casi, e l'abbassamento fu di gran lunga minore. Basta osservare la ta- 
bella per accertarsene. | 

Il rapporto quindi fra quantità di cloroformio adoperato ed abbassa- 
mento di temperatura è relativo, e solo acquista valore in quanto vi è un 
nesso anche con la durata della cloroformizzazione. 

Se io avessi qui riferite tutte le cifre raccolte, esaminando la tempera- 
tura di 5 in 5 minuti avanti, durante e dopo la narcosi, e compilando una 
lunga serie di quadri, un fatto si sarebbe rilevato e di una grandissima impor- 
tanza, e cioè che la temperatura può diminuire grandemente, anche di quasi 
3 gradi, come nell’osservazione 19, ma non per questo il pericolo è grave se 
tale abbassamento non si mantiene stazionario lungamente. Se esistono delle 
oscillazioni, non ci è troppo da impensierirsene, tanto più se il polso ed il 
respiro sono in buone condizioni. Ed infatti nella Adorni Valentina, che è il 
soggetto dell’osservazione 18, si trova che l’abbassamento di temperatura 
cominciato subito, raggiunge il suo massimo dopo un'ora e 25 minuti, se- 
gnando il termometro 33°.4, ma a tale grado non rimane che 5 minuti, e sale 
per 1, 2 o 3 decimi di grado subito, tanto che al terminare dell’operazione 
(una piloroectomia) il termometro segna 33.9. Sono queste oscillazioni che 
debbono rassicurare il chirurgo: oscillazioni che ho verificato anche in altri 
casi, nei quali non ho fatte le osservazioni scrupolosamente come nei 20 che 
ho registrati. | 

Un altro fatto che ho notato è quello che l'abbassamento comincia subito 
dopo le prime inalazioni di cloroformio, perchè il termometro applicato al- 
l'ascella, dopo i 5 primi minuti, segnava già una diminuzione. È importante 
questo, perchè indica come una tale diminuzione di temperatura sia esclusi- 
vamente dovuta al cloroformio, in quanto mai era stata cominciata l'opera: 
zione, e si era sempre o narcotizzando o facendo l’antisepsi. La esclusione di 
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qualsiasi altra causa ha quindi un grande valore per attribuire al cloroformio 
tutti gli effetti riguardanti la temperatura. 
Naturalmente ci è un rapporto fra il maggiore abbassamento ed il tempo 
necessario per ritornare alla temperatura esistente prima della narcosi. 
Facendo un confronto con le conclusioni emesse dall’AnGELESCO a propo- 
sito delle eterizzazioni, mi pare di poter affermare che: 
1° Durante tutta l'anestesia la temperatura è più bassa che nel normale, © 
ma l'abbassamento stesso non va progredendo sino alla fine della clorofor- 
mizzazione; 
2° L'abbassamento della temperatura presenta un’oscillazione molto più 
pronunziata sul cominciare che sul finire della narcosi. Giunti ad un massimo 
di abbassamento, la temperatura continua ad oscillare intorno a questo, e 
quanto più queste oscillazioni sono accentuate ed in rapporto con le buone 
condizioni del pelso e del respiro, tanto meno vi è da temere per la vita del 
paziente; 
8° Appena terminata la narcosi, la temperatura comincia a rialzarsi, 
ed in generale il tempo necessario a raggiungere la temperatura normale è 
maggiore e quindi in rapporto con l'abbassamento avvenuto e la durata 
della narcosi. . 
Da ciò che ho osservato, ed ormai è un numero ragguardevole quello 
delle cloroformizzazioni da me eseguite, mi pare che si debba ammettere 
come i pericoli dovuti alla cloroformizzazione non sieno dovuti all’abbassa- 
mento di temperatura, a meno che questa non sia congiunta ed in rapporto 
a disturbi da parte del cuore e dell'apparato respiratorio. 


Maggio 1895. 


412 IL POLICLINICO 





IL. 


Sezione Cuirureica DELL'OspenaLe Mayer in Frrenze 


Sulla cura chirurgica radicale 
delle suppurazioni croniche dell’orecchio 


IN RAPPORTO CON LA LORO PATOLOGIA. 


Nota del dott. A. TOTI, libero docente di Otoiatria e Laringologia, 
chirurgo primario nel R. Arcispedale di Firenze 


juanto più lo specialista si rende pa- 
materia, tanto più sente il bisogno 
di coltivare i rapporti della sua specialità con la 
Medicina generale.... L'Otologo, uscito un di dal 
seno della Chirurgia, è divenuto Chirurgo...» 
v. Benawaxs. 





Questi stessi pensieri che il clinico chirurgo di Berlino esprimeva nella 
sua Prefazione ad un ottimo lavoro (1) sulla cura chirurgica delle complicazioni 
meningo-cerebrali delle suppurazioni dell’ orecchio, si affacciano alla mente di 
chi «consideri la via fatta dalla Otologia moderna nel campo più modesto 
della cura chirurgica radicale delle suppurazioni auricolari croniche. Campo 
più modesto sì, ma relativamente più importante; perchè, se la cura chirur- 
gica delle complicazioni entracraniche delle otiti ci ha messo in grado di salvare 
molte vite sacrate a morte imminente, quella delle suppurazioni croniche del- 
l'orecchio rimaste entro i limiti del temporale, una volta entrata nella pratica 
comune, farà si che quelle complicazioni, molto più frequenti che non si creda, 
divengano sempre più rare, riunendo a questo immenso, incalcolabile ventaggio 
quello di risparmiare le tristi conseguenze che le lunghe suppurazioni arrecano 
alla importantissima funzione dell’ organo leso. 

Su questa via, segnata dai nomi di SonwartzE, Ktsrer, Zaurat, v. Ben&- 
mann, Sracke, HARTMANN, e tanti altri, l’otologia moderna si è oramai incam- 
minata risolutamente e vittoriosamente; e da tutti i centri scientifici del vecchio 
e nuovo mondo giunge notizia degli esiti brillanti ottenuti su questo campo. 

Io credo di non andare errato attribuendomi il vanto di aver battuto per 
il primo, in Italia, la nuova via. E posso dichiarare fin da questo momente 
di essere rimasto soddisfattissimo dei resultati ottenuti fin qui in un numer 
ragguardevole di suppurazioni di antica data, fetide, ribelli alle cure ordinarie 
operate in quest'anno nella sezione chirurgica dell’ Ospedale Mayer in Firenze 


(1) Kérwer, Die otitischen Erkrankungen des Hirns, otc. Frankf, a M., 1894. 
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In uno dei prossimi numeri della Rivista di patologia delle malattie della 
gola e dell'orecchio saranno pubblicati, per esteso, per opera di uno dei medici 
assistenti, i risultati ottenuti in una prima serie di operazioni. Qui mi sia per- 
messo di esporre, nel modo più succinto, a titolo di comunicazione preventiva, 
gl’insegnamenti che dal materiale studiato fin qui ho potuto trarre relativa- 
mente alla tecnica della operazione, messa in rapporto e subordinata alla pato- 
logia delle affezioni in discorso. Con ciò mi auguro di fare per lo meno cosa 
utile a quei colleghi i quali volessero mettersi sulla stessa strada, non foss’altro 
risparmiando loro la non indifferente fatica di orizzontarsi fra le numerose 
pubblicazioni che son venute dall'estero e nella confusione grande di nomi 
e di cose, che su questo argomento è stata fatta da alcuno che ha voluto 
scriverne senza cognizione di causa, nè esperienza personale; e forse anche 
di dimostrare che si può fare qualcosa di meglio che non sia stato fatto fin qui. 

Il metodo operatorio che io mi sono formato, e che caldamente racco- 
mando, è un metodo eclettico. Ripete da Kusrer e da ‘Brremann l’idea di 
resecare respettivamente la parete posteriore, e in parte anche la superiore, 
del condotto auditivo, da Sracke quella di scoprire la parte superiore della 
cassa timpanics e quindi la loggia dei due ossicini maggiori, da SonwartzE 
quella dell'apertura costante dell’antro mastoideo; di nuovo da Sracxe quella 
del trapianto nella ferita di un lembo epidermico onde ottenere una più rapida 
guarigione: differisce però da tutti sotto vari punti di vista abbastanza inte- 
ressanti che a suo tempo metterò in rilievo. 

Descrizione del metodo operatorio consigliato. — Si circonda il padiglione 
con una incisione cutanea press’a poco parallela alla sua linea d’inserzione, 
che comincia a circa mezzo centimetro all’innanzi della estremità antero-su- 
periore di questa linea e termina sull’apice dell’apofisi mastoide. Nella sua 
parte superiore la linea d’ incisione dev’ essere rasente al padiglione, e distac- 
carsene di cinque a sei millimetri nella sua parte media e di dieci a dodici 
all'estremità inferiore. 

La parte superiore dell’ incisione cutanea cade sulla regione e sul muscolo 
temporale: ma non ha alcun vantaggio incidere l’aponeorosi e il muscolo 
temporale all’altezza dell'incisione cutanea, e conviene dissecare la cute dal- 
Y aponevrosi della regione verso basso, fino all'altezza del condotto auditivo, 
e solo qui incidere il periostio, lasciando in alto il margine inferiore del 
muscolo temporale; nel proseguire l'incisione del periostio in basso, le si fa 
riprendere il parallelismo con la incisione cutanea, fino all’apice della mastoide. 

Si scolla il periostio per qualche millimetro sul labbro posteriore dell’in- 
-cisione; poi si passa a scollarlo sul labbro anteriore, fino a mettere molto 
bene allo scoperto il contorno del condotto auditivo osseo. Si prosegue lo 
scollamento del periostio del condotto in alto, in dietro ed in basso, almeno 
fino alla metà del condotto. Si recide trasversalmente a questo livello, con 
un coltellino curvo ad hoc, il manicotto costituito dalle parti molli scollate 
«del condotto, e si finisce di scollarlo da dentro in fuori nel suo contorno ante- 
riore rimasto aderente, e con l’estrarlo totalmente dal condotto osseo. Lo si 
fa quindi afferrare e divaricare fortemente in avanti, insieme col padiglione, 
per mezzo di un uncino a tre punte. 


Si abbatte la porzione superiore della parete posteriore del condotto au- 
ditivo osseo con colpi di sgorbia diretti dall’infuori al didentro e un po’ 
dall’ indietro all’ innanzi, e dall’alto al basso, e convergenti verso l'inserzione 
del timpano. Per lo più, durante questa resezione si apre l’antro mastoideo 
la cui porzione anteriore dista pochi millimetri dalla porzione più alta della 
parete posteriore del condotto. Se l’antro è sano, cosa rara, non conviene 
preoccuparsene ulteriormente. Se contiene pus, masse caseose 0 colesteatoma-- 
tose, si reseca verso dietro, in alto e in basso, tutta la porzione corticale di 
mastoide che ricuopre la cavità non solo dell’antro stesso, ma anche di altre 
cavità patologiche che con esso si trovassero in comunicazione. 

Trovato l’antro, sano o malato che sia, con uno specillo curvo ad angolo 
retto, la cui porzione trasversale non sia più lunga di 3 o 4 millimetri, si 
ricerca, in alto e in avanti, la direzione dell’aditus, e su questa guida si reseca. 
la porzione di osso che ricuopre quest’ultima cavità; prosegnendo sempre ad 
orizzontarsi con lo specillo curvo, si mette così allo scoperto con la massima 
facilità il cavo epitimpanico. 

Se l’antro non era stato trovato durante la resezione della parete poste- i 
riore del condotto osseo, allora s’ingrandisce alquanto in alto l'apertura del 
condotto auditivo, resecando parte della sua parete superiore; e, proseguendo 
tale resezione in dentro, si finisce con l’abbattere quella sporgenza ossea che 
separa |’ epitimpano dal condotto uditivo e costituisce la parte superiore della 
parete esterna della cassa. Scoperto così I’ epitimpano da questa via, il solito 
specillo curvo introdotto con la punta in alto e in dietro indicherà la dire- 
zione da dare ai colpi di scalpello per mettere allo scoperto l’aditus, e poi, 
volgendo in basso, l’antro. 

L'estrazione dei due ossicini maggiori, che quasi sempre si trovano più 
o meno erosi, si fa con le pinzette ordinarie. Non è punto necessario di fare 
previamente la disarticolazione dell’ incudine dalla staffa, né la tenotomia del 
tensore del timpano. Pure con la pinzetta si fa l'estirpazione della porzione 
rimasta in sito della membrana del timpano. 

Si reseca con la sgorbia, o con una sottile pinza ossivora, la porzione 
più profonda della parete posteriore del condotto uditivo fino al punto che 
non rimanga più alcuna sporgenza ossea fra la parte profonda del condotto 
stesso e il pavimento dell’antro. Del pari si reseca qualunque altra sporgenza 
di cui lo specillo curvo riveli la presenza, mirando ad ottenere una unica ed 
ampia cavità a pareti liscio, ben visibile dall'esterno in tutte le sue parti, 
senza asprezze nè sinuosità. Questa cavità chirurgica consta: del condotto udi- 
tivo, della cassa timpanica, dell’epitimpano, dell’aditus e dell’antro mastoideo. 

Allo scopo di ottenere una molto più rapida guarigione, la quale è subor- 
dinata alla condizione che le pareti di questa cavità si rivestano al più presto 
di epitelio, sì forma un lembo con la cute del condotto uditivo nel modo 
seguente: introdotta una pinzetta nel manicotto formato dal condotto uditivo 
distaccato e tirato bene in fuori e in avanti, se ne divaricano le branche, in 
modo da tendere la sua porzione superiore, e con un bisturi sottile introdotto 
fra le .due branche divaricate s’incide longitudinalmente ed orizzontalmente 
il condotto fino al suo punto di passaggio nel padiglione; da questo punto. 
si fa partire un’altra incisione verticale ad angolo retto, che va fino al con- 
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torno inferiore del condotto stesso. Il lembo quadrilatero così distaccato viene 
ribattuto profondamente nella doccia ossea e fissato con uno o due punti di 
sutura al labbro postero-inferiore dell'incisione periostale. 

Fatto ciò, si tampona molto accuratamente la cavità ossea con piccoli 
pezzetti di garza iodoformica, badando bene di riempirne tuttii cantucci, si 
suturano gli angoli superiore e inferiore della ferita cutanea fino a lasciare 
beante lo spazio intermedio, dove è il tampone, per due e mezzo a tre cen- 
timetri; si insinua uno stuello di cotone idrofilo nel condotto fino ad incon- 
trare il tampone, si applica una compressa asettica, cotone idrofilo, fascia di 
garza e qualche strato di garza inamidata. 


Fra i tanti metodi, processi e modificazioni descritte, la tecnica che io 
consiglio si avvicina di più a quella. descritta da ZauraL: ma ne differisce 
— oltre che per varie particolarità di minore importanza — per il molto 
minore e punto necessario scollamento periostale e resezione di osso. ZAUFAL 
mette allo scoperto e denuda di periostio tutta quanta l’apofisi mastoide fino 
al suo margine posteriore e a tutto l’apice, più la linea temporale fino alla 
radice dell’apofisi zigomatica, e la parte inferiore della squamma del temporale 
per un paio di centimetri almeno sopra la linea temporale; poi reseca larga- 
mente la radice della mastoide e la linea temporale in primo tempo, di partito 
preso. Ebbens: tutto ciò è esagerato e superfluo, e si deve evitare non fosse 
altro per la deformità derivante dall’infossamento della cicatrice. Operando 
nel modo da me descritto, io ho ottenuto, nei casi nei quali non esistevano 
grosse cavità morbose nella mastoide, cicatrici del tutto invisibili; mentre ho 
trovato la breccia sufficientissima pei casi ordinari, e facile ad allargarsi a 
volontà — con una incisione perpendicolare sul labbro posteriore della ferita — 
in caso di bisogno. 

Ma ciò in cui io tengo soprattutto a mettere in rilievo, che la mia tecnica 
si discosta radicalmente e fondamentalmente da quella di tutti, si è questo: 
che io ho, in tutti i casi in cui non ho incontrato lesioni manifestamente tu- 
bercolari delle parti molli e dell'osso, rinunziato a qualunque raschiamento o 
svuotamento delle cavità dell'orecchio medio, se si eccettua la estrazione dei 
due ossicini maggiori o dei loro residui, e di ciò che rimane della membrana 
del timpano. 

La ragione fondamentale di tale rinunzia — che dà il grande vantaggio 
di una notevole semplificazione dell’atto operativo e della cura consecutiva, 
come vedremo — sta in ciò, che io non ho creduto di poter dare, nella mag- 
gioranza dei casi, alcun valore patogenico a quella carie delle pareti delle 
cavità dell'orecchio medio, che i miei colleghi cercano, trovano quasi sempre, 
ed aggrediscono coi loro strumenti raschiatori, facendo anzi di questo atto 
la parte essenziale dell'operazione. 

Questa carie, che gli otologi diagnosticano non appena con lo specillo sen= 
tono un punto ruvido, non è la carie dei chirurghi. Ed io credo che i miei 
colleghi in otologia abbiano torto perfino a chiamarla così: per lo meno 
hanno torto di certo a trattarla come se fosse davvero la carie comune, cioè 
un processo di distruzione ossea di carattere progrediente, prodotto dallo 
sviluppo nell'interno del tessuto osseo di un tessuto di granulazione spe- 
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. ‘cifico (1). Invece questa carie di cui essi tanto s1 preoccupano, non è che una 
‘ ‘erosione, un processo necrotico, secondario, limitato superficiale, prodotto esclu- 


sivamente da cause locali — ristagno e addensamento del pus, accumulazione 
di prodotti di desquamazione dell'epidermide penetrata per un tentativo di 
guarigione naturale dalla via del condotto auditivo o attraverso la perfora- 


‘zione timpanica, sviluppo secondario di batteri saprofitici o anche patogeni, ecc. 


— cause locali che vengono subito meno per il solo e semplice fatto della 
‘apertura della cavità in cui quel processo sì era prodotto. 
Considerato tutto ciò, io non ho mai saputo capacitarmi come questa 


lesione d'importanza così subordinata possa giustificare il raschiamento siste- 


matico delle cavità dell'orecchio medio nell'operazione radicale delle croniche 


‘suppurazioni auricolari; raschiamento che — oltrechè ritardare e complicare 


il processo di guarigione, come vedremo — espone al rischio non solo di 
lesioni di organi importanti (faciale, canale semicircolare esterno, seno la- 
terale e in casi speciali anche bulbo della giugulare e carotide), ma perfino 
di necrosi consecutive al traumatismo operatorio. Ed infatti, mentre ad altri 
è avvenuto sovente di veder venire fuori o di dover estrarre dei sequestri 
durante la cura consecutiva, e quindi ritardare di molto la guarigione, a me 
non 6 mai capitato sia questo, sia alcuno di quegli altri inconvenienti: nè 1 
punti cariosi (nel seno suddescritto) che posso aver lasciato mi hanno ma 
dato successivamente da fare; l'apertura delle cavità respettive è bastata a 
‘determinare rapidamente il riassorbimento o la eliminazione invisibile di quel 
‘minuscoli focolai necrotici da parte del tessuto di granulazione. 

Perchè — e questo è un altro punto essenziale in cui 10 mi discosto pen- 
‘satamente da tutti 1 miei colleghi — io non solo non gratto, non estirpo, non 
scucchiaio, non esentero (2) il tessuto di granulazione, come gli altri fanno e 
con tanto zelo, ma anzi lo rispetto e ne tengo il massimo conto per più mo- 


(1) Naturalmente, ciò non vuol dire che non s° incontrino, sebbene raramente, dei casi di 
vera carie (tubercolare per lo più). In questi il processo carioso è quello che dà l’intonazione 
a tutto il processo morboso; ma anche in questi casi non è razionale trarre senz'altro, dalla 
natura del processo morboso, l’indicazione categorica allo scucchiaiamento. Non si deve dimen- 
ticare che, al giorno d’oggi, la cucchiaia non è più la panacea delle tubercolosi chirurgiche 
‘(Lanyetoxeve, Durante) come lo fu un tempo. 

La ragione per cui gli otologi si sono messi generalmente su questa via, che a me pare 
‘completamente sbagliata, di grattare metodicamente sia le cavità colesteatomatose, sia il tessuto 
di granulazione, sia i residui della muccosa delle cavità dell'orecchio medio, sia le più piccole 
e insignificanti erosioni delle pareti ossee di quelle cavità, è da ricercarsi in ciò, che essi hanno 
preso troppo alla lettera alcuni passi di una pubblicazione del chirurgo Kosrer, che fu del resto 
‘quella che a suo tempo dette la spinta al largo movimento che si è poi prodotto in favore della 
cura chirurgica delle suppurazioni auricolari croniche, per le quali prima non c'erano che lo 
schizzetto, il catetere, il pallone di PoLitzer, le polveri, i caustici. La pubblicazione di Kosrzs 
è stampata nella D. med. Wochenschrift, 1889, n. 13, pag. 254-257. Kosrzr, un po’ digiuno di sp+ 
ciali nozioni otologiche, si era partito da alcune premesse errate, ammettendo che il colesteatom 
fosse costantemente un cistoma branchiogene del temporale, e che le osteiti tubercolari della mastoid 
siano molto più frequenti che non siano in realtà. Date queste premesse, era ben giustificata | 
parte sua la insistenza nel consigliare «la energica esportazione delle parti malate », che { 
otologi hanno poi applicato forse anche sorpassando le stesse intenzioni del Kesrsr. 

(2) Esenterazione è la parola con cui Zaurar (Arch. f. Ohrenh., Bd. 38) indica lo svuo! 
mento e lo scucchiaiamento delle cavità dell'orecchio medio. Egli dedica tre pagine alla desc 
‘zione di queste manovre. 
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tivi: primo, perchè non ci so vedere altro che un validissimo coefficiente alla 
più possibilmente rapida guarigione del processo morboso; coefficiente che 
fino allora non aveva potuto raggiungere il suo scopo per il solo motivo che 
mancavano altre condizioni meccaniche locali favorevoli, alle quali la sem- 
plice apertura ampia delle cavità malate è sufficiente a provvedere; secondo, 
perchè frammezzo a questo tessuto di granulazione esistono delle isole rive- 
stite di epitelio cilindrico che possono essere preziose per il più rapido rive- 
stimento delle cavità scoperte di un tessuto epiteliale protettore; terzo, infine, 
perchè non so vedere la ragione per cui si debba costringere la natura a rifare 
due volte lo stesso cammino. In sostanza, del resto, la ragione per cui non 
è opportuno distruggere le granulazioni nelle cavità dell'orecchio cronicamente 
suppuranti è la stessa per cui, come dimostrai in altra occasione (1), non con- 
viene stuzzicarlo nelle otomastoiditi acute. 

Qui cade opportuno che io dica come io sia pensatamente avverso allo 
scucchiaiamento, 0 sventramento come lo chiama Zaurat, delle cavità del- 
l'orecchio medio, non solo nei .comuni casi di suppurazioni croniche pure, ma 
anche nei casi, abbastanza frequenti, complicati da colesteatoma. Sul modo di 
intendere questa particolare, interessante e frequente lesione, io vado perfet- 
tamente d’accordo coi miei colleghi. Si tratta, in fondo, di un tentativo di gua- 
rigione naturale delle suppurazioni croniche delle cavità dell'orecchio medio, 
non riuscito per cause locali. L’epidermide, sia dai dintorni della perforazione 
timpanica, sia da una qualche fistola del condotto auditivo, si fa strada a 
ricoprire le cavità suppuranti (epitimpano, aditus, antro). Ma, installatasi alla 
superficie di queste cavità, si trova in un ambiente sfavorevole alle sue condi- 
zioni fisiologiche, perchè queste cavità comunicano con l'esterno per aperture 
o canali appena permeabili, il cui lume con la massima facilità si occlude per 
la desquamazione anche di piccole quantità dell'epitelio superficiale. Di qui 
accumulo dei prodotti di desquamazione nell’ interno delle cavità epidermizzate, 
irritazione del derma, sviluppo di saprofiti; nuovo stimolo e sovrabbondante 
produzione di desquamazione di cellule e lamelle epiteliali; dilatazione della 
cavità e riassorbimento delle sue pareti ossee per atrofia e necrosi superficiale 
da compressione per parte delle masse epiteliali ammassate, e via di seguito. 
È così che, pressa poco, tutti intendiamo il colesteatoma, pur non negando la 
possibilità di un tumore colesteatomatoso o perlaceo (CruverLaIER, MULLER, 
‘VircHow) primitivo, indipendente da suppurazioni pragresse. 

Orbene: anche in questi casi i miei colleghi dànno di piglio alla cucchiaia 
con entusiasmo anche maggiore. Anzi c'è qualcuno che non si contenta della 
cucchiaia, ma ricorre alle cauterizzazioni col Paquelin, e, non contento di 
questo, ha immaginato perfino di servirsi della tintura di cantaridi, allo scopo 
di distruggere, di sterilizzare, come dice Zaurat, il colesteatoma, e di provo- 
care la penetrazione nella cavità di epidermide sana. 

Ora, a me sembra quasi superfluo dimostrare come in ciò esista la più 
patente contradizione in termini. L’epidermide, di cui la natura ha rivestito 
le cavità colesteatomatose — i miei colleghi lo ammettono, tutti d'accordo 
con me — non è sana solamente in questo senso, che non si trova in un 

(1) Clinica moderna, 1895, n. 3. 
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ambiente favorevole alle sue funzioni: le manca il libero accesso dell’aria, la 
ventilazione e la facilità di espulsione dei prodotti di desquamazione. L’ope- 
razione — anche in questo siamo tutti d'accordo — ha per scopo di provo- 
care queste condizioni favorevoli, mettendo le cavità colesteatomatose in libera 
ed ampia comunicazione col condotto uditivo, se basta, altrimenti con la su- 
perficie esterna della mastoide. Ma ,allora, perchè grattare, distruggere quel- 


.. l'epidermide? Perchè costringere la natura a rifare quello che aveva fatto, ora 
che con l'apertura delle cavità colesteatomatose le abbiamo dato quell’unico 


aiuto di cui aveva bisogno per menare a buon porto l'opera di riparazione 
così bene avviata? 

Quanto alla importanza, al significato e al trattamento delle granulazion 
e dei punti cariosi che si possono trovare nelle cavità colesteatomatose, non 
ho nulla da aggiungere a quanto ho detto in proposito, parlando degli 
altri casi. L'apertura e il tamponamento delle cavità colesteatomatose bastano 
ad arrestare questa carie; le granulazioni rispettate ne tolgono di mezzo i 
residui in modo molto più giudizioso delle nostre cucchiaie, e, non appena 
fatto il loro dovere, pensano da sè a sparire e far posto al tessuto cicatriziale. 

* 
* & 

Mi preme ora dire alcune cose molto importanti circa la cura consecu- 
tiva all’operazione. 

La prima medicatura, salvo complicazioni che non ho mai avuto, si fa 
dopo otto o dieci giorni, e anche dodici se la secrezione è scarsa e non dà 
cattivo odore. I singoli pezzi di tampone vengono tolti solamente finchè sì 
trovano imbevuti di secrezione: quelli profondi che fossero tuttora aderenti 
si lasciano in sito finchè non si staccano da sè (1). I tamponi tolti si sosti- 
tuiscono con altri non più di garza iodoformica, ma borica (2). Non vi è punto 
bisogno di passare tamponi o tubi dalla ferita al condotto uditivo o viceversa: 
l'apertura del condotto, per effetto della sua struttura cartilaginea, rimane beante 
da sè. Talora accade — ed è il caso più favorevole — che quando si stacca 
spontaneamente l’ultimo tampone, si trova il fondo della cavità già rivestito 
dappertutto, o quasi, d’epitelio — parte muccoso, parte cutaneo — e questo è 
il momento di smettere di tamponare e lasciar chiudere la ferita posteriore. 

Un artifizio molto pratico ed utile per risparmiare molte medicature si 
è quello di depositare, sulla superficie del tampone che rimane aderente, un 
grosso strato di polvere d’acido borico, innanzi di mettere i nuovi tamponi 
che debbono sostituire quelli tolti dalla parte più superficiale della ferita. 
Quella polvere diminuisce notevolmente la secrezione ed impedisce per questo 
motivo, e per la sua azione chimico-biologica, quelle fermentazioni che altri- 
menti avvengono facilmente negli strati superficiali del tamponamento, e 
che — pur non disturbando sensibilmente l'andamento della guarigione — danno 





(1) Nel momento in cui scrivo ho fra i miei operati un giovane contadino, operato qua- 
rantacinque giorni fa di colesteatoma, in cui è tuttora in sito, aderente ed asciutto come quando 
vi fu messo, il tampone profondo. 

(2) La garza borica, preparata dalle nostre suore con lo stesso processo della garza iodo- 
formica, riescg meno irritante, non produce un eccessivo sviluppo di granulazioni e non da 
cattivo odore. 
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luogo a produzione di cattivo odore e quindi costringono a rinnuovare le me- 
dicature più frequentemente. Tali medicature all’acido borice sogliono pre- 
sentare un colorito nerastro, tanto più intenso quanto più a lungo son rimaste 
in sito. In condizioni favorevoli si possono lasciare in sito anche otto giorni 
senza inconvenienti. 

In questo modo la cura consecutiva all'operazione 3, di fronte a ciò che 


avviene col processo usuale, abbreviata fino ai limiti del possibile e ridotta :— 


alla massima. semplicità. E di ciò s'intende facilmente il perchè, quando si 


ponga mente alla differenza nella tecnica operatoria, differenza che pare 
formale, ma è invece sostanziale. Infatti i miei colleghi, scucchiaiando siste- | 


maticamente la muccosa granulante delle cavità dell'orecchio medio messe 
allo scoperto fino all'imboccatura della tromba di Eustachio, costringono la 
natura anzitutto a produrre uno strato di tessuto di granulazione alla super- 
ficie dell'osso raschiato — quando non avvengono necrosi parziali, dovute alla 
cucchiaia, che ritardano anche molto di più il processo —; poi a convertire 
questo tessuto di granulazione in connettivo, il quale deve poi — molto len- 
tamente —- attendere la invasione dell'epitelio pavimentoso, che ha maggiore 


e più facile tendenza a diffondersi che quello della tromba. Io, rispettando 


quanto più posso le parti molli che rivestono le cavità ossee messe allo 
scoperto, lascio nella ferita — nei casi ordinari senza colesteatoma — oltrechè 
le isole d’epidermide che ci lasciano o ci trapiantano gli altri, altre isole di 
epitelio cilindrico appartenenti alla muccosa rispettata. Quindi, a differenza 
degli altri, io trovo, a guarigione completa, le parti più superficiali e più 
anteriori rivestite di epidermide, quelle più profonde e più posteriori di epi- 
telio muccoso. 

La ulteriore osservazione dei più vecchi fra i miei casi guariti mi ha 
dimostrato che l’epitelio corneo ha tendenza ad invadere lentissimamente il 
campo di quello muccoso. La ulteriore osservazione deciderà se col tempo 
questa invasione abbia luogo in modo completo. Se ciò si verificherà, il resultato 
definitivo quanto al modo di guarigione sarà lo stesso di quello ottenuto dagli 
altri autori, ma con queste differenze: 1° che essi fanno un'operazione molto 
più complicata, e che espone maggiormente a complicazioni e pericoli; 
2° che la cura consecutiva — intendendo con ciò il periodo di tempo che 
decorre dall’operazione al momento in cui sì può sospendere il tamponamento 
posteriore e lasciar chiudere la ferita — anche facendo le più ampie conces- 
sioni — è per lo meno due volte più lunga nei casi scucchiaiati; ‘8° che il nu- 
mero delle medicature necessarie durante questo periodo è, col processo ordinario, 
almeno sei volte maggiore; 4° che le singole medicature sono, nei casi scuc- 
chiaiati, molto più complicate, penose che negli altri. 

Questi vantaggi hanno un valore grande in tutti 1 casi, ma incalcolabile 
addirittura quando si tratti di bambini: e questo io posso dirlo in modo par- 
ticolare e con tutta sicurezza, avendo fin qui reclutato buona parte del mio 
materiale da operazione fra bambini al disotto o intorno al quinto anno (1). 


(1) Nell'ultimo resoconto venuto dalla Clinica otoiatrica di Halle, che è quella dove si è 


fatta la massima applicazione dell'operazione in discorso (GruxerT, Arch. f. Ohrenh., Bd. 35, 


pag. 209), si arriva a mettere in dubbio se, data la difficoltà e la lunghezza della cura consecutiva, 
convenga praticare l’operazione in bambini al disotto del quinto anno. 
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Io voglio prevenire una obiezione che mi si potrebbe muovere: dato che, 
nei miei casi guariti, non si verificasse, col progresso del tempo, la trasfor- 
mazione epidermica delle superficie rimaste per ora rivestite di epitelio muc- 
coso, può questo stato di cose presentare degl’inconvenienti, dei pericoli, o 
per lo meno dimostrarsi meno favorevole della epidermizzazione completa? 

Una risposta categorica a questa obiezione non potranno darla che i fatti 
ed il tempo. Ma intanto giova considerare che, a buon conto, esistono a cen- 
tinaia gl’individui che portano perforazioni timpaniche più o meno larghe 
in seguito a guarigione spontanea di otiti suppurative, senza che la muccosa 
del loro orecchio medio sia epidermizzata, e senza risentirne danno alcuno. 
.Ora codesti individui hanno, come i miei operati, la superficie della cassa 
rivestita di epitelio cilindrico e comunicante con l'esterno. Ma i miei operati 
hanno di fronte a quelli questo immenso vantaggio: di possedere cioè una 
cavità unica, comprendente tutte le cavità annesse, ed ampiamente comuni- 
cante con l'esterno, in cui i ristagni delle secrezioni sono impossibili. Si può 
quindi per lo meno ammettere che il peggior male a cui possono andare 
incontro i miei operati, dato che la epidermizzazione della cavità non si 
produca, è un po’ di catarro (1). Ma d’altro lato non si può dire che i guariti 
con epidermizzazione totale della cavità non possano andare incontro a qualche 
piccolo disturbo congenere. Anche le superfici epidermiche hanno le loro 
dermatiti, i loro catarri; di più, quando tappezzano cavità infossate, danno 
più facilmente luogo a desquamazione abbondante, i cui prodotti si accumn- 
lano nelle parti più declivi, dando a loro volta origine a nuove dermatiti, è 
via di seguito. Ma, dopo tutto, nell’un caso e nell'altro si tratta d’ inconvenienti 
senza entità, e sempre molto minori che non in seguito alle guarigioni spon- 
tanee. Gli scopi essenziali della nostra terapia: prevenire complicazioni peri- 
colose per la vicinanza del cranio; togliere gli inconvenienti ed i danni di 
una suppurazione, spesso fetida, e che non si sa mai se, quando e come finirà; 
arrestare i perniciosi effetti che la suppurazione determina sulla funzione 
uditiva; questi scopi sono raggiunti. Resta solo a trovare una via più pratica, 
più semplice, più comoda e più sicura per raggiungerli; ed io sarò più che 
soddisfatto se la presente nota — oltrechè facilitare il cémpito a coloro che 
volessero occuparsi di questo interessantissimo argomento di terapia — varrà 
a provare che io ho fatto qualche passo su quella via. 








(1) Nei miei operati guariti ho osservato talora, per qualche settimana dopo sospeso il tam- 
ponamento, una leggera secrezione catarrale. Questo catarro, che è l'effetto della esposizione 
all’aria della muccosa delle cavità dell'orecchio medio, cessa coll’abituarsi della muocosa al nuovo 
ambiente, precisamente come cessa negli individui che son guariti spontaneamente di un'otite 
suppurativa, riportandone una perforazione timpanica permanente. 
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Di un processo di autoplastica per sdoppiamento 
nelle fistole vescico-vaginali 


pel dott. CESARE BELLATI, già chirurgo sostituto degli Ospedali di Roma 


Fin da quando, nei primordi della mia carriera ospitaliera, ebbi occasione 
di operare qualche fistola vescico-vaginale, mi accorsi che il processo Ameri- 
cano, che allora si eseguiva esclusivamente, presentava qualche difetto, specie 
nelle grandi fistole, tanto da doversi più volte ripetere l'operazione e talora da 
doversi finire o con una colpocleisis o episiorrafia per porre un rimedio all’ in- 
comodo stillicidio dell’orina. 

Il primo di questi difetti e forse il maggiore è, secondo anche tutti gli 
autori che si occupano di questo argomento, quello di produrre un aumento 
della estensione della fistola con l’escidere un centimetro circa di mucosa va- 
ginale intorno al bordo della fistola stessa, onde avere una superficie cruenta 
da affrontare poi con i punti di sutura. È chiaro che in questo modo se si 
trova già una certa difficoltà nel ravvicinare i bordi della fistola per la sua 
ampiezza, dopo la cruentazione questa difficoltà aumenterà certamente e di- 
minuira quindi la possibilità di una guarigione per primam in vista della so- 
verchia trazione che esercitano i fili metallici sui bordi cruentati. 

Il secondo difetto è, secondo me, quello che si ha nel passaggio dei fili. 
Dopo l’escissione a cuneo della parete vaginale fino alla mucosa vescicale, 
l’ago e quindi anche il filo, invece di comprendere tutto lo spessore della pa- 
rete, fino, s'intende, alla mucosa vescicale, lacera molto facilmente tutto ciò 
che non è mucosa vaginale, specialmente quando si stringono i punti, e finisce 
col mettere a contatto solo questa, lasciando così una cavità aperta verso la 
vescica, tra essa e la mucosa vaginale suturata. 

È chiaro che in questa cavità debba raccogliersi e ristagnare l’orina, la 
quale, stando in continuo contatto coi tramiti dei fili e talvolta anche alte- 
randosi, possa ulcerare i punti stessi e quindi possa dar luogo ad un insuc- 
cesso. Mi pare dunque che, così operando, mentre da un lato si produce il grave 
inconveniente di aumentare l’ampiezza della fistola per ottenere una larga 
superficie di cruentazione da affrontare, dall’ altro si finisca col mettere a con- 
tatto i soli bordi della mucosa vaginale, ad ottenere la qual cosa sarebbe ba- 
stato o una cruentazione più limitata e più semplice, o un leggero distacco 
della mucosa vaginale da quella vescicale, con l'inconveniente, come ho detto, 
di creare una cavità in cui l’orina, in continuo contatto col tramite dei fili, 
può ristagnare e alterarsi. È vero che questo si può evitare con ripetute la- 
vande antisettiche, ma non è men vero che ciò molte volte non basta, e che 
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anche l’orina non alterata può impedire l'adesione di due superfici cruente. 
Infatti quando si può ottenere che le secrezioni, o le escrezioni che passano 
negli organi da suturare, non vengano a contatto coi punti di sutura, la gua- 
rigione è più sicura e noi crediamo di aver raggiunto l'ideale. 

Preoccupato di questo inconveniente, pensai fin da allora di rimediarvi 
col mbdificare la cruentazione della mucosa vaginale. Invece di arrivare col 
tagliente fino al bordo della fistola, ossia fino al punto di passaggio della mu- 
cosa vaginale nella vescicale, pensai di arrestarmi a qualche millimetro di- 
stante dal bordo della fistola, di escidere cioè circolarmente con due incisioni 
concentriche una listerella di mucosa vaginale di circa un centimetro, in modo 
da lasciare come orlato di un bordo resistente Vorificio della fistola. 

In questo modo, io pensavo, i bordi della fistola non si sdoppiano nei suoi 
componenti, ma rimane una parete sola, e l’ago passando al disotto della parte 
cruentata può afferrare tutta la larghezza di questa, 
senza timore di alcuna lacerazione, avendo un punto 
di presa forte e resistente nel bordo della fistola, orlato 
dal residuo di mucosa dura e cicatriziale. In questo 
modo, pensavo, tutta la superficie cruenta viene a 
mutuo contatto con quella dell'altro lato, nè si pos- 
sono verificare scollamenti o cavità in cui I’ orina 
possa ristagnare. Di più pensavo che quel bordo 
della fistola, così orlato da mucosa vaginale, innal- 
zandosi nella cavità vescicale per effetto della chiu- 
sura dei fili potesse fare da barriera perchè !’ orina non venisse a contatto col 
tramite dei fili, e che anzi con la sua prominenza la potesse mandare da un 
lato e dall'altro di essa, quando, s'intende, fosse in piccola quantità, cosa 
che si può ottenere con una siringa a permanenza. In questo modo mi pareva 
di poter evitare il secondo dei difetti attribuiti al processo Americano, ma 
sempre rimaneva il primo, cioè quello che con la escissione della mucosa 
vaginale si ingrandisce la fistola; anzi, operando come ho detto, questo difetto 
sarebbe aumentato, il che non sarebbe davvero utile nelle fistole grandi, 
ma il processo sarebbe certamente più utile di quello Americano nelle fistole 
piccole e di media grandezza. 

Da Lawson Tarr fu messo in onore il processo dello sdoppiamento, e questo 
riparò ai due difetti di quello Americano. Suturando a parte la vescica e in- 
troflettendola evitava che si potesse formare, come ho detto più sopra, una 
cavità in cui l’orina ristagna e si mantiene a contatto dei tramiti dei fili. 
Con la sutura della mucosa vaginale distaccata da quella vescicale evitava 
di escidere una porzione di questa e quindi di ingrandire la fistola. Difatti 
questo è il processo che oggi comunemente si adopera e che dà ottimi risultati. 

Alle fistole molto grandi però, quelle cioè per le quali bisogna ricorrere 
molte volte alla colpocleisis, anche il metodo dello sdoppiamento non provvede 
completamente. Se i bordi della fistola non si avvicinano o si avvicinano con 
fatica, prima di essere sdoppiati, anche quando lo sieno, la impossibilità o la 
difficoltà di avvicinarli rimarrà ugualmente. È vero che in questi casi si può 
ricorrere a dei processi plastici, ma questi, come si può comprendere e come 
lo dimostra l’esperienza, non sono di esito molto brillante. Pensando a questo 
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mi venne l’idea di eseguire un processo plastico, il quale mentre da un lato 
fornisse una quantità di stoffa da riparare completamente la perdita di so- 
stanza avvenuta nella parete cisto-vaginale, dall’ altro evitasse tutti gli incon- 
venienti soliti ai processi plastici, quando specialmente sono destinati a chiu- 
dere aperture di organi cavi e in cui passano o secrezioni o escrezioni. 

Questo processo che, ripeto, è fatto per i casi di fistole vescico-vaginali 
molto grandi, si può usare anche molto convenientemente nelle fistole di media 
grandezza, ma che sono molto stirate da cicatrici vaginali, le quali impedi- 
scono il ravvicinamento dei bordi. Io l’ho appunto adoperato in due casi di 
questo genere. Credo poi in ultimo che, adottato anche in tutte le fistole, meno, 
s'intende, nelle piccolissime, per le quali qualunque processo è buono, sia anche 
di un esito più sicuro che il comune processo per sdoppiamento. 

Esso consiste in questo: 

Fondandomi sul principio che, se la pelle può alcune volte esser posta 
in sostituzione di mucose e farne, almeno in parte, le funzioni, come si può 
vedere nei processi plastici per le ipospadie, per le estrofie della vescica, ecc., 
tanto meglio la mucosa di un organo può esser messa in sostituzione di quella 
di un altro, senza alcun inconveniente, ho pensato di adoperare una porzione 
di mucosa vaginale per supplire alla mancanza di quella vescicale, ed ecco 
in che modo. 

Circondo con una incisione circolare od elittica, a seconda della forma 
della fistola, il bordo di questa fino ad arrivare al setto vagino-vescicale e a 
distanza variabile dal bordo stesso, a seconda della grandezza della fistola, e 
invece di escidere questo lembo, che viene solo distaccato fino al contorno 
dell’orificio, usufruisco di esso per riparare alla perdita di sostanza rovescian- 
dolo verso la vescica con punti alla Lembert, dati nella sua faccia cruenta 
in modo che la mucosa vaginale rovesciata faccia seguito alla mucosa vescicale, 
e per il fatto della sutura alla Lembert faccia come uno sperone nella cavità 
vescicale. Rimane in questo modo dalla parte della vagina una superficie cruenta, 
la quale, naturalmente, è più o meno grande, a seconda della maggiore o mi- 
nore grandezza del lembo scollato. Allora, se è possibile, si ravvicinano, a 
punti staccati, i bordi incisi della vagina al disotto del primo piano di sutura, 
o si lascia guarire per 22, o se la distanza è grande e non si voglia lasciare 
così allo scoperto e interessi di rafforzare la parete, si può con uno o due 
lembi plastici, per scivolamento, riparare a questo. 

Osservando le figure noi vediamo che nella I vien rappresentata in sezione 
verticale la vescica Ve, i bordi della fistola composti dalla mucosa vescicale 
che guarda Ve e della mucosa vaginale che guarda Va e la vagina Va. Ora 
se noi immaginiamo una incisione b-d che va dalla mucosa vaginale fino al 
setto vagino-vescicale e questa circolarmente alla fistola e parallela ad essa, 
e immaginiamo ancora che la mucosa vaginale, così incisa, viene anche cir- 
colarmente distaccata da d a c, cioè fin quasi al bordo della fistola, si com- 
prenderà facilmente come si formi un lembo che nella fig. II si vede distaccato 
e segnato dalle lettere bc d, ma ancora aderente al bordo della fistola. Ora 
stirando sempre più questo lembo, anzi introflettendolo nella vescica come 
si vede nella fig. III e suturandolo alla Lembert nella sua faccia cruenta, si 
comprende come questo lembo possa facilmente, a seconda delle misure prese, 
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riparare la perdita di sostanza della fistola e così suturato possa formare una 
prominenza nella cavità della vescica. 

Nella figura IV, infine, si vede come i punti 9g della mucosa vaginale, 
rimasti lontani per il distacco del lembo, si .sieno ravvicinati e suturati al 
disotto del primo piano. 


Fig. I. 





Ora fermiamoci un pochino a considerare i vantaggi di questo processo 
a confronto degli altri. Il processo Americano, come ho detto, aumenta il 
diametro della fistola e permette il contatto dell’orina coi tramiti dei punti. 
Questo da me proposto non solo non ingrandisce la fistola, ma essendo 
un processo plastico dà la possibilità di riparare a grandi perdite di sostanza, 
non permette il contatto dell’orina coi punti, perchè la mucosa vaginale in- 

| troflessa fa, come si potrebbe dire, da sperone, e quindi l’orina si raccoglie 
da una parte e dall'altra di esso, e perchè i punti dati alla Lembert nella 
faccia cruenta non sporgono affatto nella cavità vescicale. Il processo dello 
sdoppiamento non toglie mucosa vaginale e quindi non aumenta l'ampiezza 
della fistola, ma non dà nemmeno un aumento di tessuto. La sutura a parte 
della mucosa vescicale non è molto resistente e i punti sono anche a contatto 
con l’orina e quindi più difficile l’adesione di essa e della mucosa vaginale. Il 
processo in discorso invece, ripeto, dà un lembo plastico ampio quanto si vuole 
e la sutura fatta nel modo che ho detto è molto più resistente perchè fatta 
nel lembo di mucosa vaginale certamente più robusto di quello vescicale e 
i fili non sono affatto in contatto con Vorina, e quindi dà una adesione più 
sicura. 

I lembi plastici, sieno essi ottenuti in qualunque modo, hanno l’incon- 
veniente di rivolgere la loro faccia cruenta verso la vescica e quindi di stare 
in contatto con l’orina, di avere una vitalità relativa per il fatto che sono | 
molto sottili e stirati o torti sul loro peduncolo, ciò che unito all’altro incon- 
veniente dei punti che necessariamente devono trovarsi in contatto con l’orina | 
producono per lo più degli esiti poco brillanti. | 
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Il detto processo, pure essendo un processo plastico, non presenta gli 
inconvenienti di questi. Infatti, scollandosi il lembo circolarmente, con minore 
estensione di esso, si ottiene un effetto maggiore e un lembo più vitale. Verso 
la vescica e quindi a contatto con l’orina si trova la mucosa vaginale intro- 
flessa e non una superficie cruenta, e i punti, per il fatto dello sperone che 





forma il lembo plastico nella vescica e perchè sono dati alla Lembert, non 
sono affatto a contatto con l’orina e quindi l'adesione è più facile. In ultimo, 
come anche ho detto, questo lembo, già abbastanza resistente per sè stesso, 
può essere anche rinforzato o dal ravvicinamento della mucosa vaginale, 
quando si può, o da un altro lembo plastico che trovandosi a condizioni diverse 
sarà certamente più vitale. 

Per queste considerazioni mi pare dunque che questo processo può 
applicarsi con molto vantaggio nelle fistole anche di media grandezza, ma 
indubitatamente con vantaggio molto più grande, al confronto degli altri 
processi plastici, nelle fistole vescico-vaginali ampie, in cui molte volte bisogna 
ricorrere alla chiusura indiretta. Non fa bisogno che io metta in rilievo l’e- 
norme differenza che corre tra una chiusura diretta ed una indiretta delle 
fistole e quindi quanto sia grande il beneficio quando si può con un metodo, 
sia pure semplicissimo, evitare una colpocleisis. 

Ed ora eccomi a riferire brevemente due casi operati da me con questo 
processo. 


Caso 1°. — Profeta Maria, di anni 21, di Loreto. Entra all'ospedale di S. Giacomo 

il 1° luglio 1893. Racconta l’inferma di aver partorito circa due mesi fa, che stette a 
sopraparto due giorni di seguito e che subito dopo cominciò ad avvertire che perdeva 
involontariamente orina. Le condizioni generali sono buone e la costituzione scheletrica 

i apparentemente regolare. Statura piccola. Bacino piatto. I contorni della vulva e dell’ano 
Ì si presentano escoriati per il continuo stillicidio di orina. L’ostio vaginale è ingrandito per 
‘una lacerazione perineale notevole. Introducendo un dito in vagina si sente un cordone 

duro, fibroso a senso trasversale e che restringe notevolmente il diametro della vagina. Al 
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disopra di questo e nella parete anteriore si trova un’apertura di circa 2 cm. di dia- 
metro e in direzione trasversa in cui si vede estroflessa la mucosa vescicale. Da questa 
fuoriesce continuamente orina. L'utero è piccolo, ma abbastanza mobile. 

6 luglio, operazione. — Faccio incisioni multiple sul cercine fibroso per dilatare la 
vagina e per poter manovrare con più comodo. Opero la fistola col processo che ho 
descritto. Tamponamento alla garza iodoformica. Siringa di Nelaton a permanenza. 
Lavande vescicali all’acido borico. Dopo otto giorni tolgo i punti superficiali. Riunione 
di 1° intensione. Lascio per qualche altro giorno la siringa a permanenza e il tampo- 
namento. 3 

Dopo 14 giorni tolgo la siringa a permanenza. La malata si accorge di perdere 
ancora involontariamente l’orina. Esaminata di nuovo attentamente mi convinco che la 
fistola è chiusa perfettamente e che l’incontinenza è data da paralisi del collo vescicale. 
Per vari giorni faccio elettrizzazioni mettendo un elettrode in vescica e facendo pas- 
seggiare l’altro nella regione pubica, inguinale, perineale, ecc. 

Il miglioramento si lascia aspettare, tanto che mi ero quasi deciso di tentare la 
torsione dell’uretra per rimediare alla incontinenza. Ma in questo tempo si avverte un 
rapido miglioramento, tanto che l’inferma desidera di lasciare l’ospedale. L’orinazione 
è frequente, ma volontaria. 

Come mezzo di sutura ho sempre adoperato la seta n. 1 montata su aghi di Hagedorn 
e relativo porta aghi. 

Caso 2°, — Proietti Elvira, di anni 22, maritata, entra nell'ospedale di S. Giacomo 
in Roma il 28 ottobre 1893. Da tre anni è maritata. Circa otto mesi dopo il matri- 
monio ebbe un aborto di 2 mesi. 

Circa 16 mesi prima del suo ingresso nell’ospedale subi un’operazione di parto che 
l’inferma non sa precisarci. Subito dopo si accorse di perdere involontariamente l’orina. 
Le mestruazioni tornarono ben presto ed ora sono regolari ma scarse. 

Donna di condizioni generali buone, di costituzione scheletrica regolare, ma di 
statura piccola. Bacino uniformemente ristretto. All'esame vaginale si riscontra che la 
vagina è molto ristretta da cicatrici pregresse. Nella parete anteriore di essa si riscontra 
una apertura di circa 2 cm. di diametro che mette direttamente nella vescica e da cui 
esce spontaneamente orina. Tutta la vagina si mostra tesa, stirata e resistente per le 
cicatrici che vi si trovano, tanto che i bordi della fistola si avvicinano molto difficilmente. 

9 novembre, operazione. — Non avendo avuto campo di eseguire la dilatazione graduale 
della vagina, faccio due incisioni in senso verticale nelle facce laterali della vagina, 
tanto che questa così sbrigliata mi si presta molto meglio alle manovre operative. Eseguo 
il processo come l’ho descritto. Tamponamento alla garza iodoformica. Siringa di Ne- 
laton a permanenza. Eseguo io stesso ed ordino, nella mia assenza, frequenti lavande 
all’acido borico ma delicate e non molto abbondanti, sia per mantener disinfettata la 
vescica, sia parché la siringa non si occluda. 

Dopo 9 giorni tolgo i punti superficiali e rinnovo il tamponamento. Guarigione 
di 18 Mantengo però la siringa a permanenza per alcuni altri giorni. Al 14° giorno 
tolgo tamponamento e siringa a permanenza. Faccio alzare l’ammalata. Dopo alcuni altri 
giorni l’inferma esce dall’ospedale in perfette condizioni. La chiusura della fistola è 
perfetta. La minzione è volontaria ma un po’ frequente. 


Questo processo credo si possa eseguire con molto vantaggio nelle fistol 
uretro-vaginali. Noi sappiamo che operando queste coi metodi comuni si com 
facilmente il rischio di restringere tanto il calibro dell’ uretra, specialment 
quando la perdita di sostanza è notevole, che può riuscir difficile talvolta i 
passaggio anche di una piccola siringa e talvolta anche dell’ orina stessi 
Operando nel modo che ho descritto, credo si possa facilmente mantenere 
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calibro normale, oltre all’avere una adesione più sicura per le considerazioni 
che ho fatto più sopra. 

Anche nelle fistole uretero-vaginali, quando, s’ intende, il moncone perife- 
rico dell’uretere è pervio, credo si possa adottare questo processo con molto 
vantaggio. 

Io non entro a discutere i diversi processi immaginati per questo scopo 
dai più semplici ai più laboriosi ed anche pericolosi per l’inferma. Voglio 
soltanto fare un confronto con quello che il Pozzi ha eseguito e che dice 
molto utile e sicuro. Questo consiste nel fare ai due lati della fistola due 
lembi di mucosa vaginale per sdoppiamento, che poi sutura con punti abba- 
stanza stretti. Ora io credo che adoperando il processo da me proposto l’esito 
debba esser più sicuro, sia perchè rimane verso la fistola una superficie mucosa 
non cruentata, e quindi meno infettabile, sia perchè i punti non rimangono 
affatto in contatto coll’orina, condizioni che ambedue si avverano nel pro- 
cesso del Pozzi. 

Del resto credo anche che questo mio modo di operare debba essere più 
sieuro della cruentazione e sutura che si fa nel secondo tempo del processo 
di ScaepE, di Lanpav e di Simon. 

Anche nelle fistole entero-vaginali credo sia indicato e debba dare un 
esito più favorevole a confronto della cruentazione semplice e della sutura 
che si adopera comunemente. 

Questo processo di plastica adottato per la mucosa vaginale ¢redo si 
possa anche adoperare con vantaggio per la pelle, quando cioè con questa 
si voglia riparare a perdite di sostanza notevoli e di organi rivestiti di mu- 
cosa, oppure quando si voglia per mezzo di essa chiudere un seno, una ca- 
vità che altrimenti non si posson distruggere e che viceversa han bisogno di 
una parete rivestita di epitelio e che non metta a contatto i punti con le 
secrezioni, perchè possa aversi una chiusura più sicura. 

Mi spiegherò meglio con degli esempi pratici che ho osservato ed in cui 
credo si sarebbe potuto con molta utilità mettere in pratica questo concetto 
di plastica nella superficie esterna del corpo. 

Ricordo due casi di seni fistolosi della regione inguinale che comuni- 
cavano direttamente col retto, passando in mezzo a tessuti fibrosi e di 
grande spessore. Ho visto operare queste due inferme più e più volte e in 
vario modo, cauterizzando, raschiando, incidendo largamente fin quasi ad 
arrivare sul retto, eppure ho visto persistere questi seni fistolosi ad onta di 
tutti questi tentativi. Ora, io credo che, se all'estremità cutanea di questi 
seni si fosse adottato il processo da me proposto, ossia di scollare all’ intorno 

‘di essa un lembo di cute, e questo rovesciato colla faccia cutanea verso di 
essa, si fosse saturato alla Lembert nella sua faccia cruenta e per rafforzarlo 
vi si fosse stirata sopra la pelle vicina con altri punti di sutura, le materie 
liquide che uscivano dal seno e che in genere in questi casi non sono fecali, 
incontrando una superficie cutanea resistente, in primo luogo non l’avrebbero 
infettata perchè ricoperta da epitelio corneo e perchè i punti non sono in 
loro contatto, e in secondo luogo sarebbero ritornate sul loro cammino e sa- 
sebbero riuscite dal retto. In questo modo sarebbe rimasto un diverticolo 
rettale, ma innocuo e invisibile alla superficie addominale. 
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Ricordo ancora un caso di resezione del retto alla Kraski, in cui, per 
mortificazione di una discreta porzione di parete intestinale, rimase una larga 
apertura che I’ operatore tentò varie’ volte di riparare, distaccando di nuovo 
l'intestino e risuturandolo. I punti, che facevano molta trazione, laceravano 
l'intestino e la larga apertura si riproduceva. Questi vari tentativi, anche 
abbastanza gravi, perchè per lo più si apriva il peritoneo, io credo si sareb- 
bero potuti evitare mettendo in opera il mio processo. Distaccando intorno 
all'apertura un lembo di pelle e rinvaginandola con punti alla Lembert verso 
l'intestino, si sarebbe potuto avere un'adesione del lembo e la guarigione 
della grande apertura che per mancanza di stoffa non si arrivava a chiudere. 
Son dolente che in tutti questi casi accennati non si sia potuto esperimentare 
questa mia idea e che debba quindi parlarne soltanto con troppa fiducia 
senza darne le prove. . 

Condizione sine qua non di questo processo è che gli organi, in cui esi- 
stono perdite di sostanza da riparare o seni da chiudere, abbiano una libera 
uscita dei materiali in essi contenuti per le vie naturali, altrimenti, e facil- 
mente si comprende, la guarigione non è possibile. Io l’adoperai infatti in 
un caso di fistola biliare residuata ad una colecistotomia, ma non raggiunsi 
lo scopo perchè il coledoco non era permeabile; ma se questo fosse stato pervio, 
son sicuro che avrei ottenuta la guarigione; ed è facile anche comprendere 
con quanto minor pericolo dell’infermo, che se si fosse dovuta distaccare la 
cistifellea dalle sue aderenze alle pareti addominali e suturare a parte. 

Come conclusione dirò. dunque che questo processo, che chiamerò di 
autoplastica per sdoppiamento, presenta, secondo me, dei grandi vantaggi 
sopra gli altri processi plastici che si adoperano in questi casi. perchè rivolge 
una superficie mucosa o cutanea verso le cavità e perchè non lascia affatto 
in contatto i punti con il contenuto. 

Mi permetto infine esprimere l'opinione che, come processo ordinario 
delle fistole vescico-vaginali, vagino-rettali, sia superiore ai metodi comuni, 
per le maggiori probabilità di riuscita che presenta. 
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Osservazioni preliminari 
sulla presenza di blastomiceti nei neoplasmi. 


Nota del dott. ERIBERTO AIEVOLI, aiuto 





Alcune pubblicazioni italiane apparse in questo anno, in gran parte nel 
presente interessantissimo periodico, e legate a' nomi di SanFELICE, Marrucor 
e SrrLeo, Roncati ed altri, accennano a segnare nella storia etiologica dei 
neoplasmi una fase di somma importanza. 

Uno studioso, per mediocre ch'egli sid, non può non sentire l'alta attrat- 
tiva di tali indagini, le quali devono attendere incremento, non pure dal con- 
trollo sperimentale, ma anche dalle contribuzioni micrografiche semplici; 
appunto perchè un largo lavoro analitico potrà solo fornire gli elementi veri- 
dici della sintesi. Avvalendomi dunque delle nuove conoscenze sull’argomento, 
a me è sembrato opportuno ritornare su di un materiale di osservazione che 
ero andato preparandomi, fin da quando avevo l’onore di lavorare sotto la 
direzione dell’illustre mio maestro ARMANNI, nell'epoca in cui le ricerche di 
Darter, Wickmax, RusseL ed altri pareva gettassero una luce insperata sulla 
dottrina parassitaria dei neoplasmi. 

Tra’ vari neoplasmi osservati, la più parte forme epiteliali delle diverse 
regioni del corpo, mi ha finora offerto materia di indagine più conclusiva ed 
interessante un carcinoma mammario appartenente a M. Gius., ricoverata 
nell'estate decorsa in questa Clinica, il cui tumore fu da me conservato nella 
serie degli alcools. 

Prima di aver cognizione dei metodi specifici del SANFELICE, io aveva 
tentato quelli già in uso, qua e là modificando, secondo le esigenze, le formule 
degli autori; nessuna mi parve desse colorazioni differenziali, almeno nelle 
mie mani. E poichè si trattava di contentarsi di reazioni di un effetto, direi 
più ottico anzichè microchimico, mi giovai a preferenza dell’ematossilina all’al- 
lume, da cui ottenevo colorazioni in massa; quindi le sezioni attaccate sui 
vetrini con le norme rutinarie, io trattava con soluzione alcoolica allungata 
di tropeolina 000 o di orange, le quali mi offrivano delle colorazioni di con- 
trasto assai belle, di talchè su di un fondo più o meno aranciato del con- 
nettivo e dei corpi cellulari, i nuclei si mostravano d’un color violetto meno 
cupo del tono assunto dalle forme parassitarie in discussione. Dopochè ebbi 
appreso i metodi di colorazione dei blastomiceti nei tessuti, dettati dal San- 
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FELICE (Policlinico, 1896; Annali d’ Igiene sperimentale, 1895), la riprova mi dimo- 
strò la grande superiorità dei medesimi; mi mostrò la grande esattezza delle 
asserzioni dell’autore; e specialmente dopo che il SanrELICE, cui mi lega la 
fortuna di antica amicizia, mi ebbe concesso l'onore di rivedere alcuni pre- 
parati miei di blastomiceti, mi ebbe dato dei consigli ed inviati alcuni bel- 
lissimi preparati che il Roncatt, con obbligante cortesia, volle donarmi (di 
che lo ringrazio vivamente), io mi sono servito con vera efficacia delle dette 
colorazioni, fondate sulla affinità specifica dei blastomiceti per il verde mala- 
chite, per il violetto di genziana, ecc. Di essi adunque io mi sono avvalso; 
senonchè, come accade in codesto genere di cose, a me è parso di rilevare 
quanto segue. Mentre i suddetti metodi specifici sono di grandissimo valore 
per l’identificazione e l'esame strutturale dei blastomiceti, allorquando però 
si voglia studiare il modo di comportarsi degli elementi istolovici di fronte 
ai suddetti, si potrà forse ricavare maggior profitto da preparazioni comple 
mentari, come, per esempio, quelle da me indicate, con l’ematossilina e tro- 
peolina, perchè con quest'ultime, se non m’inganno, si ha una maggiore dif- 
ferenziazione dei componenti nucleari; e la tinta di contrasto, colorando il 
corpo cellulare, ci mette in grado di rilevare particolari istologici non tra- 
scurabili, i quali sfuggono all'osservazione dei preparati in cui la colorazione 
nucleare è data solo dal litiocarminio o dalla safranina. 

D'altra parte se si tratta di avere preparati dimostrativi, partendo dal 
principio della specificità di colorazione stabilito dal SANFELICE, si possono 
ottenere colorazioni altrettanto buone, semplificando o variando di poco le 
norme dell’autore. Così si ottengono ottimi risultati, se dopo aver trattato le 
sezioni con liquido di Ehrlich, durante 10-20, lavate in acqua, trattate con 
acido ossalico al 0.5, quindi di nuovo lavate, e tenute in alcool assoluto fino a 
che non se ne sollevi più colore, esse vengono immerse per 2'-3' in safranina 
acquosa 1 per cento, e poi ancora lavate, trattate come sopra in alcool asso- 
luto, disidratate, ecc., fino alla montatura. Più rapidamente si può procedere, 
se dopo la fatta colorazione col liquido Ehrlich, i vetrini si tengono qualche 
tempo in alcool assoluto con tropeolina od orange; oppure qualche minuto 
in soluzione idroalcoolica allungata bruno di Bismark, ecc. 

E con queste mie annotazioni intendo non solo tenermi lontano affatto 
dal menomare la bontà dei metodi, ma comprovarla; e le ho esposte per quel 
che esse possano per avventura valere. 





IL 


Quel che spetta al lato clinico del tumore, di cui mi occupo, non giusti- 
ficherebbe una narrazione lunga. 

Soggetto ancor giovane; precedenza di mastiti suppurate nel puerperio; 
decorso di 2 anni nello sviluppo neoplastico; forma scirrosa, con metastasi 
ascellare; amputazione e svuotamento, ecco quanto mi par degno di esser 
ricordato. : 

Non numerose, come nell’adenocarcinoma infettante, così bene studiato 
dal Roncati, molto meno innumerevoli, come nei neoplasmi sperimentali de 
SanreLIcE (loco citato), le forme da me vedute finora sono pure in copia cos' 
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discreta in un largo numero di sezioni eseguite; tale è la rassomiglianza con 
parecchie tra le forme coltivate dal SanFELICE e trovate dal Roncati; così. 
rispondente qualcuna di esse ai particolari descritti dal MarFucor e SirLEO, 
che se pur vi fosse adito al dubbio, in materia così delicata, questo sarebbe 
dileguato dietro l'autorevole disamina dello scopritore. 

Trattandosi di osservazioni preliminari, io mi sono qui proposto di tener 
di mira due questioni: l’una inerente alla morfologia di questi germi, l’altra 
inerente al modo di comportarsi degli elementi istologici, al cospetto dei mede- 
simi. Dei tipi morfologici principali ho tentato qualche disegno illustrativo, 
molto ingrandito. 

La più parte dei blastomiceti da me osservati sono forme libere, estra- 
cellulari, in massima lungo i cordoni cellulari neoplastici, del resto anche tra 
le maglie del connettivo; rare ma non dubbie alcune forme intracellulari. La. 
loro grandezza è anche delle più varie, quindi una misura non si può darla. 
Esistono forme isolate; ma mi è sembrato caratteristica abbastanza una 
maniera di aggruppamento, nel quale, intorno ad una cellula blastomicetica, 
più grande assai delle comuni, si trovano quasi satelliti (se mi è concessa 
l’espressione) altre cellule più piccole e di struttura più semplice. Di ciò ho 
tentato un’ immagine nella fig. 148. Se attentamente si guardano le parti 
prossimiori della sezione, suole intervenire di rilevare qualche piccola cellula 
isolata, la quale si direbbe allontanata dall’aggruppamento anzidetto. Quando. 
sì incontrano in un punto due sole cellule blastomicetiche, esse sogliono esser 
disuguali per volume; e per la forma sì potrebbe rilevare che mentre la cel- 
lula più piccola è tondeggiante, quella più grande, sul lato rivolto alla pre- 
cedente, mostra una salienza, ed al polo opposto una depressione (fig. 62). 
Sono indeciso sul modo di valutare questa disposizione; ma non mi sembra. 
inverosimile che si tratti di uno stadio successivo a quello rilevato dal San- 
FELICE (fig. 182, tav. IX), dal RoncaLI (fig. 58 e 68) e da me (fig. 12 e 182). 
Con ciò ho anche detto che si incontrano delle disposizioni come le ho rile- 
vate nelle fig. 128 e 13. Finora non ho incontrato forme identiche a quelle 
numerate dalla fig. 158 alla 21a, tav. IX, del SANFELICE. 

La grande prevalenza è data dalle forme rotonde, alcune precisamente 
tali, altre a contorno esterno fornito di insenature e di rilievi. Di queste ultime, 
delle quali alcune rassomigliano alle figure interpretate dal RoncaLI come dovute 
all’azione dei reagenti, ho creduto di ritrarre nelle figure 11° e 182 alcuni aspetti 
che mi sembrano più speciali, e di cui non trovo esatto riscontro nelle tavole 
dei due ultimi citati autori. 

D’ordinario le cellule da me osservate lasciavano distinguere un conte- 
nente fornito di caratteri di vera membrana e un contenuto nel quale non si 
discerne una struttura ed una disposizione costante. Variano del pari i rap- 
porti tra la membrana ed il contenuto; talora questo pare accentrato in modo. 
da lasciare un equabile alone chiaro tra sè e la membrana (fig. 12, 152 e 172); 
tal’altra il contenuto si direbbe decentrato, in modo da lasciare un alone chiaro 
semilunare tra il contorno della membrana e quello del contenuto stesso, i 
quali poi, al polo opposto, si mettono in rapporto tangenziale (fig. 22). 

Il contenuto protoplasmatico suole colorarsi con differente intensità; spesso 
omogeneamente, ma più di frequente con tinta più forte verso il centro e con 
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uno strato periferico più chiaro (fig. 12, 52, 62 e 138); in altri casi la disposi- 
zione è inversa (fig. 49, 92 e 108), presentando in ciò delle analogie con alcune 
dei suddetti osservatori: nelle forme colorate col verde malachite mi pare rie- 
sca, più che col liquido Ehrlich, facile la differenziazione delle parti, vi si 
rileva anche con maggior nettezza la rifrangenza di uno o più punti centrali 
della cellula, che talora assumono un vero carattere di riflesso cristallino. 
Alcune volte se il verde malachite non ha convenientemente agito, si vedono 
forme di cui solo l'involucro ha assunto un color verde smeraldo, mentre il 
centro rifrangente è circondato da un protoplasma di cui vedesi nettamente il 
limite, presso il doppio contorno della membrana. In generale a me pare che 
giovi notevolmente l'oscurità del campo microscopico per le osservazioni di 
codeste cellule blastomicetiche, nei loro dettagli. 
' Quale è la struttura fine del contenuto? Nello stato presente della que- 
stione riesce un po’ delicato pronunziarsi su di una particolarità ancora discussa, 
e da ricercatori di pari valore: se cioè si trovi o meno un nucleo nella cel- 
‘ lula blastomicetica. E per me sarebbe certo’ poco lodevole pronunciarmi in 
modo categorico, con affermazioni che si dovrebbero elevare ad apprezzamento 
morfologico, appunto perchè mi manca il lato più indispensabile di codesta 
ricerca analitica, cioò lo studio biologico del blastomicete in parola, anche 
nelle modalità onde esso è suscettibile nel vario ambiente o terreno, e nel 
ciclo di sua evoluzione. Limitandomi all'esposizione obbiettiva di quel che ho 
rilevato, dirò quanto segue. 

I blastomiceti da me osservati non mi hanno fornito gli elementi neces- 
sari ad ammettere un vero nucleo, se per tale voglia intendersi un compo- 
nente morfologico dotato di struttura e di attribuzioni determinate. Anzitutto 
non ho potuto mai rilevare tale uno stacco tra le parti del contenuto blasto- 
micetico, da potervi vedere un carattere di parete nucleare; che se per tale 
si volesse prendere quel doppio contorno interno, che in alcune forme segue 
a quello esterno, ne seguirebbe I’ esclusione del protoplasma cellulare. Inoltre 
se si riflette alla mancanza di ubicazione e disposizione costante di. quella 
sostanza, la quale, perchè più intensamente colorabile si lascerebbe giudicare 
come nucleare, resterà per lo meno a dimostrare ancora per quali ragioni ciò 
possa accadere, indifferentemente. 

Ma io sono per credere che vi sia qualche altra ragione inerente alla 
disposizione stessa del protoplasma, talchè non solo non si può ammettere 
un nucleo vero, ma bisogna riconoscere che si tratti di una sola sostanza, le 
cui due parti, otticamente a prima vista separabili, si dispongono l’una verso 
l’altra in una finissima correlazione di mutuo compenetramento. Infatti, se 
vi sono forme omogeneamente colorate, ve ne ha delle altre nelle quali per 
attento esame con i maggiori ingrandimenti si può notare che il contenuto 
si dispone ad un dipresso come ho tentato di riprodurre schematicament |» 
nella figura 148. Quivi dunque si vede che il protoplasma cellulare si dispon 
in due zone: quella centrale più intensamente colorata, o che forse pare tal 
anche perchè maggiore la sua densità, ed una più periferica di colore pi 
sbiadito, ma a contorno spiccatamente colorato. Ora gli elementi che cost 
tuiscono codesto protoplasma non sono ammassati, e basta, ma presentat | 
quasi una disposizione raggiata, le cui line si alternano, alcune più esili, alt: 
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più spesse, e se si può seguirne bene il corso nella zona periferica meno 
densa, non lo si può altrettanto in quella più centrale, il cui contorno frasta- 
gliato mostra in modo chiaro che non esista un nucleo a pareti proprie. 
Alcuni di questi filamenti sono più corti; altri più lunghi sembrano raggiun- 
gere l’alone chiaro che segue immediatamente all’indentro della membrana. 

Questa in alcuni punti è inspessita, e mostra sulla superficie esterna dei 
granuli rifrangenti, che si direbbero identici a quelli centrali della cellula: 
alcuni aggruppati, altri già isolati e forniti di un cerchietto che si comporta 
come membrana capsulare. Siffatta disposizione dunque, come tale, varrebbe, 
se non erro, a confermare l'unicità del contenuto blastomicetico. Ma si obbiet- 
tera che il reperto non essendo frequente, tale struttura possa esser di carattere 
abortivo ovvero degenerativo. Io non sono finora in grado di negare o dis- 
siparne il dubbio, benchè possegga, secondo credo, degli elementi di giudizio 
confortevoli. Anzitutto una disposizione così precisa da avere, direi, qualcosa 
di geometrico, s'incontra poco, che io sappia, nelle forme cellulari in preda 
ad uno stato distruttivo: ma vi è ancora da considerare che essa si lascia 
vedere in alcune forme nelle quali altri particolari morfologici, come l’aggrup- 
pamento di cui ho parlato dianzi, la prossimità di altre cellule che per la loro 
semplicità meriterebbero esser considerate come forme appena riprodotte, 
tutto adunque farebbe propendere per l'affermazione di esser dinanzi a forme 
blastomicetiche in via di moltiplicarsi. In fatti, come ho voluto accennare 
nella figura 142, da un punto della periferia di una grossa cellula, il cui pro- 
toplasma è così disposto, si vede partire una specie di prolungamento pro- 
toplasmico che al suo estremo si divide quasi ad ipsilonne, fornito nel suo 
spessore di granuli rifrangenti, il quale pare sia sul punto di spingere la 
membrana cellulare ed oltrepassarla, pur trascinandone con sè un involucro. 
È questo un processo di gemmazione? E che cosa sarebbero gli altri granuli 
depositati sulla membrana? 

La risposta potrebbe essere alquanto prematura. Certo, se si tiene conto 
che nei preparati colorati con il solo verde malachite, si incontrano, sul fondo 
chiaro del tessuto, aleune grosse forme, come nella fig. 16%, in cui appena si 
intravede la membrana, e sull’anello protoplasmatico più diafano od omogeneo 
spicca una specie di corona di granuli splendenti, dei quali alcuni hanno 
oltrepassato il limite del protaplasma denso raggiungendo quasi la membrana; 
se si tiene conto che ciò ricorda l'osservazione a fresco di Marrucot e Sratz0 
(Policlinico, n. 11, 1895); se si tien conto ancora che l’aspetto della sostanza 
rifrangente dell’anzidetta gemma (fig. 14) rassomiglia a quello delle forme 
prossimiori, la cui grandezza si può progressivamente seguire, da alcune 
piccolissime fino alle più grandi, si sarebbe indotti a pensare che si tratti 
in questo caso di un processo riproduttivo. 

Confesso che il non riscontrare descrizioni del genere nella Memoria di 
Sanrenice ha per me valore; ma ciò non toglie che io mi tenga all’osserva- 
zione obbiettiva, e la interpreti finora così; anche perchè in materia ancora 
nuova, ma nella quale del resto già si è stabilito dai predetti osservatori, 
che dalle colture artificiali allo sviluppo nei tessuti un blastomicete può 
presentare grandi modalità di struttura, non sarebbe impossibile ammettere 
che altrettali ve ne siano nella maniera di riprodursi. E d’altra parte tenuta 
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considerazione che il blastomicete di Marrucct e SirLeo ha molti caratteri 
“comuni con quello del SaneELIOE; che molte analogie esistono tra quello di 
quest’ultimo autore e le forme studiate dal RoncaLI, e finalmente che non 
poche sono le somiglianze delle forme di quest’ultimo osservatore con quelle 
da me riscontrate, ne viene per logica conseguenza che l'osservazione mia 
possa corrispondera più o meno a quella già fatta dal Marrucci. Vi è poi 
un'altra considerazione, ed è relativa alla sorte che può toccare alle cellule 
blastomicetiche morte da lungo tempo nei tessuti; perchè è naturale che nel 
caso fosse provata la possibilità di una lunga permanenza delle medesime 
quivi stesso, si potrebbero incontrare delle altre modificazioni di struttura, le 
quali possano per avventura rappresentare altre sorgenti di errore nella storia 
del ciclo evolutivo del blastomicete studiato. 

Ecco perchè io non mi credo autorizzato a stabilire sicuramente tra le 
forme da me studiate un legame evolutivo, degli stadî di passaggio, paren- 
domi ricostruzione assai probabilmente fallace, sulla base di un materiale 
semplicemente anatomico. Del resto non credo di andare errato osservando 
che già nelle figure date dal FoA (Arch. p. le sc. med., 1893) vi è qualche par- 
ticolare di struttura il quale può riportarsi a quanto ho riscontrato io, con 
la sola differenza forse che il suo metodo di colorazione essendo meno appro- 
priato, le risultanze dei fini particolari di struttura furono necessariamente 
differenti all'occhio dell'osservatore. Certamente coloro i quali si trovano come 

. me nella condizione di esaminare delle forme parassitarie nei tessuti, senz’ altro, 
se vogliono stabilire il ciclo percorso dal germe, non possono altro che seguire 
un ragionamento deduttivo, riferendosi a qualche tipo noto; e poichè nel caso 
speciale spetta al SANFELICE il grande merito di aver potuto studiare la biologia 
di un blastomicete patogeno, è doveroso per me riportarmi, per una serie di 
ragioni esposte, al Saccharomices neoformans da lui trovato, non senza però 
tener nella dovuta massima considerazione quel che finora Marruoct, SirLEO e 
Roncari ci hanno fatto conoscere. 

Per tali premesse si può affermare come molto verosimile che la gemma- 
zione dei parassiti accada secondo ho accennato schematicamente nella fig. 142; 
vuol dire che per una elevazione protoplasmatica in un punto della cellula 
viene respinta la membrana capsulare, la quale per progressivo strozzamento 
finisce per costituire un involucro completo alla cellula figlia. Questa allora 
è costituita dal protoplasma splendente e dall’involucro, e solo più tardi 
presenta una differenziazione che le dà carattere di forma adulta. Se, come ho 
creduto di interpretare esattamente, in una cellula appartenente all’ aggrup- 
pamento della fig. 142 accade che il protoplasma iniziatore delle cellule figlie 
dapprincipio accenni ad una divisione la quale non sia corrispondentemente 
seguita dalla membrana, talchè questa fornisca un involucro comune, è da 
concepire che il movimento onde è dotato codesto protoplasma di recente 
gemmato continui nella cellula figlia, in modo che questa, già prima di avere 
assunti i caratteri di cellula adulta, si suddivida, generando un altro individuo, 
con un processo che ha più della segmentazione anzichè di una vera gem- 
mazione (V. a destra della fig. 148). È forse erronea questa interpretazione? 
A me non pare: ma del resto niuno vorrà condannarmi per aver proceduto 
senza affermazioni categoriche, le quali sogliono spesso aver vita molto effi- 
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mera. Ammettendo questo tipo di gemmazione, io non saprei vedere la necessità 
di escludere che qualche modalità si possa col tempo stabilire, ora che già 
il SanFELICE ammette che dei processi anormali, rari ed abortivi di riprodu- 
zione si avverino. Da un'affermazione di quest’ultimo autore sembrerebbe 
discordare completamente quanto ho osservato io; cioè che egli esclude che 
i granuli rifrangenti prendano alcuna parte alla gemmazione. Senza minima- 








mente dubitare della di lui affermazione, io trovo che rimanendomi nell’ob- 
biettivismo delle mie preliminari osservazioni, dovrei accettare in senso non 
assoluto il suo enunciato. Vero è che i granuli splendenti non sono forniti 
dei caratteri fisici e microchimici da esser considerati quali spc ma non è 
meno vero, secondo riconosce lo stesso autore, che la sostanza di cui sono for- 
mati possa rappresentare un nucleo rudimentale, il che vuol dire una parte di 
notevole importanza tra i componenti della cellula blastomiceti 
vero altresì che essa si riscontri anche in cellule di recente forma: 
se si pensa che la varia ubicazione dei granuli in parola potrebbe 
esprimere, meno una disposizione accidentale, anzichè l’effetto di virtù, direi, 
oscillatoria o motoria di cui appaiono essi dotati, si vedrà che l’attribuir loro 
una proprietà evolutiva può essere concetto che stia nel giusto, tanto più 
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che parlano in questo senso le osservazioni autorevoli del Marrvccr sulle 
gocce pendenti. 

Di forme irregolari ho riscontrate alcune di quelle più comuni riportate 
da Roncati: ho voluto però ritrarre, come dissi innanzi, quelle che mi sem- 
brarono meno studiate. Ma sono esse dovute tutte all’azione di reagenti se- 
condo afferma l’autore? La sua interpretazione va accettata con qualche riserva, 
se si pensa che, come egli afferma, il suo materiale anatomico era stato trattato 
col liquido di MtLLeR e gli alcools, appunto dunque come raccomanda il 
SanFELICE tra’ suoi metodi, mentre il mio materiale era stato tenuto solo negli 
alcools, eppure esistono differenze; nè quest’ultimo osservatore ci ha ancora 
edotti sul proposito. Forse non avrei torto ad attendere che una luce migliore 
possa venirci dalla conoscenza delle fasi vitali e postmortali dei blastomiceti 
rimasti a lungo nei tessuti. 

Come si comportano gli elementi del tessuto di fronte ai blastomiceti? 
Le mie osservazioni mi mettono in grado di confermare quanto è stato detto 
finora dai vari osservatori, che mi risparmio dal citare. Si ha del parassita 
da me visto una fase prevalentemente libera o estracellulare; più rara assai 
intracellulare; rarissima, ma possibile, endonucleare. La maggior frequenza 
numerica, e la successione degli stadi evolutivi cellulari, delle cellule blasto- 
micetiche riscontrate tra le maglie del connettivo, mena a pensare che questo 
rappresenti pel parassita un terreno più confacente alle sue tendenze nutritive 
ed invasive. La maggiore o minore tendenza alla fase endocellulare deve 
essere intesa come la risultante delle varie condizioni contrapposte, dello stato 
cioè di vitalità del parassita e delle resistenze di cui sono dotati gli elementi 
istologici. Ora è chiaro che, indipendentemente dal numero dei parassiti in- 
vasori nel primo momento, più tardi le condizioni di sviluppo trovate nel- 
l’adeno-carcinoma del Roncai siano state loro più favorevoli per ricchezza di 
materiale nutritizio; così come credo perfettamente giusto ammettere che — in 
base al principio, secondo il quale gli elementi istologici atipicamente for- 
mati non cessano dal serbare l'impronta biologica del tessuto originario — 
gli elementi epiteliali di un neoplasma ovarico possano ben presentare una 
somma di resistenze inferiore a quella posseduta dagli altri di un neoplasma 
di ghiandola derivazione della cute. In questo modo io mi spiego i fatti, e 
vedo nella relativa disparità di condizioni anatomiche, nel senso lato, la spie- 
gazione più plausibile delle differenze di comportamento clinico dei casi quo- 
tidianamente osservati, pure ammettendo come assai probabile che varie sieno 
le specie patogene di blastomiceti. Su ciò il tempo ci ammaestrerà. 

La penetrazione del parassita nel corpo cellulare, è prevalentemente com- 
piuta dalle forme giovani, quelle le quali si presentano ora omogenee, ora 
già con parti distinte; ed io ritorno a dire che l'apparenza varia di esse può 
anche dipendere per qualche parte dalla colorazione diversa, essendo il vio 
letto di genziana più tendente a dar colorazioni blastomicetiche meno diffe 
renziate. Le cellule invase sogliono presentare il nucleo alquanto spostat 
perifericamente: e se le osservazioni si compiono nelle condizioni favorevo. 
di tinzione da me cennate, si vede chiaro che il protoplasma di codeste ce 
lule, il quale ha assunta la colorazione giallo-aranciata, si mostra più gro 
solanamente sparso; talora iniziali o complete scissure sembrano avere fra 














mentato il corpo cellulare, fino al punto da vedere una cellula blastomicetica 


aver quasi trascinato con sé una zolla del protoplasma invaso. Mentre in uno 


stadio più iniziale il nucleo sembra esser rimasto indifferente, più tardi, sia 
per la più debole maniera di assumere le tinte, sia per la rarefazione della 
sostanza cromatica, sia per una specie di scoppio avvenuto nel medesimo, 
esso mostra di non esser rimasto estraneo al lavorio demolitore del parassita. 


Che tali manifestazioni non appartengano all’azione dei liquidi fissatori auto- — 


rizza ad affermarlo la relativa rarità del reperto, in altre parti ove invasioni 
cellulari non si notano. Inoltre se si fa un parallelo tra le varie parti di una 
stessa sezione microscopica, si vedrà che li dove in prossimità o dentro gli 
alveoli si trovano i blastomiceti, quelle colonie cellulari mostrano traccie più 
rilevanti di processi regressivi. Ho affermato che raramente accade di riscon- 
trare qualche fase endonucleare: ed in realtà quando pure ciò interviene, il 
nucleo si mostra quasi trasformato in un ampio corpo vescicolare, dilatato 
al punto da occupare quasi affatto la cellula; la linea del suo contorno è 
decisa, mentre il contenuto è rarefatto, perduta la disposizione reticolare, ed 
in quella vece trovansi dei granuli disuguali pallidamente colorati dalla ema- 
tossilina. In questo mezzo la cellula blastomicetica è così distinta, da non far 
cadere nel dubbio che si tratti di sostanza cromatolitica (fig. 172). 

La rarità della fase nucleare lascerebbe pensare che ciò accada in una 
epoca alquanto più tardiva; ed è forse questa la ragione per cui da alcuni 
osservatori, tra’ quali RowcaLI, e nei tumori sperimentali del SANFELICE, essa 
non venne osservata. 

Nondimeno questo lato dell'argomento merita una disamina più attenta 
da parte degli osservatori, il che si può dire anche per ciò che spetta alle 
vie di diffusione e di trasporto alle glandole ed ai tessuti prossimiori. 


II 


Da quanto ho esposto in questa prima nota ho creduto di aver mostrato 
implicitamente anche esser affatto convinto di aver da fare con parassiti. 

Che le forme osservate siano da interpretarsi così, lo mostrono molte 
ragioni, delle quali avendo già fatto cenno innanzi, qui risparmio al lettore 
la pena di ripetizioni. Io non ho discusso se sia possibile che codesti corpi 
appartengano a processi degenerativi cellulari, per qualche ragione semplice. 
Lasciando da parte tutte le tergiversazioni sul proposito, e prendendo a mio 
sostegno quel pochissimo che le mie cognizioni mi offrono, da qualche tempo, 
cioè da quando ho apportato delle contribuzioni sperimentali sulla istologia 
patologica del nucleo (Progresso medico, 1890), io mi son potuto convincere 
che il solo mezzo di troncar corto ad un lavorio cerebrale che talora ha del 
sofistico si è quello di osservare. Dunque, chi avrà una volta guardato per bene 
queste forme del SanFELICE, osservato qualche preparato del neoplasma che 
il Roncati ebbe la fortuna di studiare dal lato parassitario così acutamente; 
chi infine come me ha potuto far codesto e stabilire i confronti con le forme 
da me osservate, si sentirà abbastanza in grado di negar loro ogni natura 
che non sia parassitaria. Ammesso ciò segue la necessità della classifica, nella 
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| scienza, con la sua prima memoria, una pagina la cui importanza è da rite- 
nere debba venir dimostrata nel modo più luminoso dall’avvenire. Questa 
memoria rappresenta una specie di cribro, attraverso il quale accade una 
epurazione di tutto ciò che meno era giusto nella interpretazione della na- 
. tura del parassita. E dico solo della natura di esso, perchè non vi ha alcun 
dubbio che tutta una serie di osservatori eminenti, tra’ quali in Italia il Foà, 
| ebbero il gran merito di segnare delle orme importanti sul cammino dell’etio- 
logia parassitaria dei neoplasmi; che se l’interpretazione della natura del 
parassita non corrispose al giusto, quale oggi ci appare, non è da valutar 
ciò diversamente che in rapporto alle correnti scientifiche dei tempi in cui si 
svolsero quelle ricerche; perchè, in vero, non è accaduto altrimenti ad ogni 
ricercatore il quale siasi trovato a prendere parte alla elaborazione iniziale 
di una dottrina scientifica. 
Se dunque interpretazioni non esatte vi furono e nel concetto di osser- 
vatori emeriti, ciò va guardato come salutare esempio da noi giovani. 
Ancora poche annotazioni. Premessa l'esattezza di apprezzamento sulla 
natura dei parassiti da me osservati, resta a vedere se essi siano identici a 
quello coltivato dal SanreLIcE o dal Marruccr, ecc.; e poi se siano essi i 
fattori o elemento patogeno del neoplasma. 
Si comprende di leggieri che le due ultime questioni si compenetrano, 
e la soluzione di una di esse coinvolge in buona parte anche quella dell’altra. 
Ora, con dei semplici dati morfologici non saprei stabilire nettamente una 
risposta alle interrogazioni rivoltemi. È da credere, per i particolari descrit- 
tivi che ho svolti innanzi, che identità vi sia tra codesti blastomiceti: nè certo 
la pochezza numerica del reperto annulla la possibilità di considerarli come 
l'agente patogeno, riferendosi in ciò ad esempi notissimi di altre lesioni ana- 
tomiche parassitarie; e riflettendo altresì che a differenza di quanto può ac- 
cadere per un neoplasma sperimentale di rapido decorso e di proporzioni 
circoscritte, non è altrettanto agevole convertire un voluminoso neoplasma 
umano in innumerevoli sezioni microscopiche, talchè possa andar respinto il 
dubbio che in parti non esplorate al microscopio vi sia ricchezza di parassiti. 
Del resto i vari quesiti che il ricercatore si pone, troveranno soluzione 
così dall’ampliamento delle indagini sperimentali, come anche dalla ricerca 
di neoplasmi, colti possibilmente sul nascere. Io ho più che per metà analizzato 
finora un neoplasma di sviluppo recente, e vi ho trovato un numero grandis 
simo di parassiti. Questi pure offrendo i caratteri differenziali dei blastomi- 
ceti, non mi sembrano dal lato morfologico punto identici a quello finora 
studiato. Ma poichè la maniera di invasione cellulare, la quantità di parassiti, 
alcune note morfologiche mi sembrano meritare completo studio, io mi pro- 
pongo espletarlo presto, augurandomi di potere essermi incontrato con qual- 
cuna delle altre forme patogene che il chiaro SANFELIOE ci fa attendere nella 
sua futura memoria. 7 


Siena, agosto 1895. 
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V. 


Istituto Cairursico peta R. Universira DI Roma 


diretto dal prof. F. DURANTE 


Contributo allo studio delle infezioni consecutive 
alle fratture esposte sperimentali. 





Ricerche istologiche e bacteriologiche del dottor D. B. RONCALI 


(Continuazione, fasc. 8). 


Fra mezzo a questi due stadi: l'iniziale ed il finale, se ne vedono gli inter- 
medi. Si scorgono infatti alcuni punti in cui i leucociti raccolti, mostrano che il 
loro nucleo incomincia a subire le fasi della cariolisi, in altri punti si osserva 
che il nucleo ha assunto varia forma: a C, a otto in cifra, a ciambella, a rene, 
a clava, a T, a granuli di varia grandezza, ecc.; in altri punti si trova che il 
protoplasma di queste cellule incomincia a non prendere più il colore fino a 
scomparire del tutto; in altri vediamo che il protoplasma è scomparso e i 
nuclei si sono frammentati; in altri finalmente si nota che della primitiva cel- 
lula non sono rimasti che ammassi informi di sostanza cromatica e questa 
appunto è la fluidifi :azione purulenta di un tessuto. 

I punti del midollo che non sono presi da questi ascessi sono anche essi 
molto istruttivi. Essi mostrano le vene e le arterie dilatate ed in mezzo ai 
fasci del tessuto connettivo molti elementi di matrice co’ nuclei in fram- 
mentazione ed in cariolisi in predominio sopra gli altri elementi propri del mi- 
dollo. Le arterie sono zaffate addirittura di elementi disfatti. In alcuni punti 
si osserva nettissima attorno a questi zaffi la proliferazione delle cellule del- 
Vintima. Si vedono anche qui i nuclei dell’endotelio dell’intima in frammen- 








tazione ed in cromatolisi e pare di mirare le figure disegnate or sono venti 
anni dal mio maestro il prof. Duranrs (1) che si trovano nelle sue Memorie so- 
pra la infiammazione delle pareti vasali e la formazione del trombo. 

(1) Dunanre, Versuche ber die Beziehung swischen der Intima und dem Blate in abgeschlos- 


senen Venensicken. Medizinischen Jahrbichern, 1871. 

In, Recherches expérimentales sur Vorganisation du Caillot dans les vaisseanr. Archives de 
Physiologie normale et pathologique, 1887. 

In., Studi sperimentali sulla infiammazione delle pareti vasali e rapporti fra l'infiammazione 
del intima a la coagulazione del sangue. 
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Il DurANTE è stato il primo a insorgere contro le affermazioni del Vr- 
cHow il quale sosteneva che l’intima era incapace di flogosarsi. Egli con una 
serie di esperienze sopra cani e conigli giunse a dimostrare come questa sierosa 
si comportasse nè più nè meno che tutte le altre. Ai lavori del DURANTE molti 
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Fig. 1° — Oc. 2, Obb. 6, Koriktsa -- Sezione del midollo del femore di un coniglio morto di infezione cronica da 


Bacillus pseudosdematis maligni consecutiva a frattura esposta del femore. La figura mostra un focolaio suppurativo nel 
tessuto midollare. 
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altri si succedettero, specialmente all’ estero, ma per quanto confermassero gli 
enunciati dell’autore italiano, nessuno ad eccezione dello STRIECKER (1) si è dato 
la briga di citarli. Perchè si abbia idea della completezza delle ricerche del 
DURANTE, cito per intiero il brano dove egli parla dell’infiammazione dell’ en- 
dotelio dell’ intima. 

“ Questi sei esperimenti che ho descritti sono i pit tipici che io abbia 
potuto ottenere e bastanti, a parer mio, per dimostrare come |’ intima non 
è una membrana passiva agli eccitamenti, come si voleva, e perciò destinata 
a morire ne’ processi infiammativi; anzi io trovo, specialmente nell’ endotelio, 
elementi cellulari attivissimi a reagire, e capaci non solo di riprodursi ma 
anco di trasformarsi... 

“Mano mano che !’ intima procede nel processo infiammativo, la sostanza 
intercellulare si aumenta in tutta la circonferenza della cellula endoteliale, che 
va sempre più perdendo la forma poligonale e diviene ovale o rotonda; il 
protoplasma si fa più ricco in granuli di diverse grossezze; il nucleo assume 
diverse forme ma che accennano sempre alla sua scissione, che per |’ ordinario 
è in due o in tre, quando ha preso la forma di un’ S. Questa nucleazione può 
continuare ne’ nuclei già proliferati in modo che si possono avere in una cel- 
lula due, quattro, sei fino a otto nuclei; in questo caso si può tenere per certa 
che la cellula va a distruggersi, trasformandosi in corpuscoli purulenti. 


(1) SrrickER, Trattato di patologia generale. 
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“ In quelle poi che contengono da due a quattro nuclei si vede, studian- 
done le gradazioni nelle varie cellule, che a poco a poco va circoscrivendosi 
intorno a ciascun nucleo una parte del protoplasma. A misura che queste cel- 
lule neoformate si delimitano, fanno sparire i contorni della cellula madre 
(cellulazione endogena). , 

“ Può avvenire però, come nell’ esperimento quinto, che i nuclei scissi si 
spingono verso la periferia del protoplasma cellulare e lì, o per la loro atti- 
vita o per la proprietà contrattile del protoplasma medesimo, si formano pic- 
cole protuberanze a forma di gemme in cui si immette il nucleo, il quale a 
misura che la gemma va peduncolandosi, rimane incarcerato, e finalmente si 
vedoro apposte o in mezzo alla sostanza intercellulare una quantità di queste 
cellule aventi un nucleo relativamente grossissimo (cellulazione per gemma- 
zione). 

“ Fra queste formazioni cellulari non raramente s'incontrano cellule con 
due nuclei ed il protoplasma in atto di partirsi in due, aventi ciascuna parte 
un nucleo (cellulazione per scissione). , 

Nel midollo del femore sano si ha aumento di numero di leucociti sugli 
altri elementi del midollo, la massima parte de’ quali col nucleo in cariolisi. In 
questo midollo, come pure in quello del femore leso, sono numerosissime le 
cellule giganti in via di dissoluzione. 


x. 


Ascessi metastatici nel polmone. 


Un caso di pioemia I’ ho potuto constatare in un coniglio, morto 26 giorni 
dopo la procuratagli frattura esposta del femore. 


Il coniglio è molto emaciato, pasa 1500 grammi, mentre avanti la frattura pesava 
2150 grammi. Si apre la scatola cranica e si nota anemia delle meningi. Il cervello 
appare normale, e sezionato non lascia riconoscere altro tranne una profonda anemia. 
Incisa la cute si osserva una replezione delle vene cutanee. L'animale è in uno stato 
di conservazione molto sodisfacente. Nel sito di frattura vi è un ascesso della grossezza 
di una nocciuola, a pareti spesse, che non ha alcuna comunicazione con l'estremità del 
femore fratturato. Gli estremi del femore fratturato non sono saldati e comunicano con 
un ascesso molto serpiginoso che s'insinua fra i muscoli della coscia. Il periostio è 
ispessito e scollato dall’osso e la superficie dell'osso è coperta da rilevatezze osteofitiches 
Gli estremi del femore fratturato sono necrosati, e segato longitudinalmente l'osso si 
trova un midollo color grigio-sudicio consistentissimo al taglio. Il midollo del femore 
non fratturato è di un rosso vivo ed ha tutto l’aspetto di un tessuto sano. Le articola- 
zioni tibio-femorali e della coscia e le ghiandole inguinali ed ascellari di ambo i lati 
sono integre. 

Aperto il cavo peritoneale si trovano normali tanto la sierosa parietale quanto la 
viscerale. La quantità del liquido peritoneale non è aumentata. Il fegato non mostra 
nulla che allo aspetto macroscopico possa parere patologico, tranne fatti di stasi. La 
milza ha l'aspetto normale. I reni paiono ingranditi ed alla sezione fanno vedere aumento 
della sostanza corticale; essi presentano tutti i caratteri di reni da stasi. Nel torace 
non vi è nulla che attiri l’attenzione per ciò che riferiscasi alla pleura ed al pericurdio. 
Staccati i polmoni ed incisi, si trovano corpicciuoli la cui sezione di taglio è bianca, 
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infossati nel tessuto polmonale, corpicciuoli di varia dimensione, da quella di una se- 
mente di miglio a quella di un osso di ciliegia, che hanno tutta l’apparenza di ascessi 
metastatici. Il cuore viene aperto, e nell'atrio destro troviamo un trombo molto aderente 
all’endocardio. Îl miocardio come anche l’endocardio sono di colorito normale, però le 
pareti dell'organo sono molto flaccide. Il tronco aortico è vuoto. 

In base a quello che è stato descritto, la diagnosi necroscopica può essere così 
formulata: consecutiva a frattura esposta del femore, periostite ed osteomielite suppurativa 
del femore fratturato ed incipiente osteite ossificante ; necrosi degli estremi di frattura; fegato 
e reni da stasi; trombosi del seno destro del cuore ed ascessi metastatici nel polmone. 

Nel pus del sito della frattura e in quello degli ascessi metastatici bacilli non molto 
grossi e con estremi arrotondati; nel sangue degli organi nulla. Dalle lastre fatte col pus 
del sito di frattura e con quello degli ascessi del polmone si isola una sola specie 
di microparassita, il Bacillus pseudoedematis maligni. Nelle lastre fatte col sangue degli 
organi non si è sviluppato nulla. 


Il tessuto epatico è normale e nessun fatto di flogosi vi è accennato. Le 
vene di grosso calibro si vedono molto dilatate e piene di sangue. L'organo 
insomma mostra tutti i caratteri di una vera stasi. Nessun accenno di mi- 
croparassiti ne’ capillari o nel connettivo interacinoso. La milza è normale. 
A forte ingrandimento non si trovano microrganismi, e si vedono in gran quan- 
tità gli elementi di matrice, molti de’ quali co’ nuclei in cariocinesi. In questa 
milza si osservano molti elementi in frammentazione e in cromatolisi. Le 
ghiandole inguinali sono molto dilatate ed al microscopio non se ne vede 
altro che detritus di cellule e nuclei in frammentazione. Dell’antica glandola 
non resta che lo strato corticale ipertrofizzato, poichè il parenchima si vede 
distrutto dal pus. Ne’ reni vi è forte replezione de’ vasi, particolarmente 
delle venule stellatule sottocapsulari, e qua e là fra i tubuli contorti ed i 
retti si osservano emorragie. Si vedono glomeruli intieramente contornati 
da emorragie. L’epitelio renale in massima parte è integro, però in qualche 
punto de’ tubuli contorti si trova che è intorbidato e che mostra leggeri ac- 
cenni di sfaldamento. Abbiamo dunque reni da stasi con incipiente nefrite 
parenchimale. Nessuna traccia di microrganismi. Ne’ polmoni si osserva una 
grande iperemia de’ vasi ed in alcuni punti si vedono degli infarti che guar- 
dati attentamente si riconosce che sono costituiti da leucociti frammentati 
e da corpuscoli purulenti. Queste metastasi sono situate nelle diramazioni della 
vena polmonale. Il miocardio come pure l’endocardio sono sani. 

+ Le sezioni del midollo del femore fratturato, guardate a debole ingran- 
dimento, fanno vedere un tessuto neoformato e per la massima parte occu- 
pato da un sistema lacunare sanguigno delimitato da endotelio ben distinto. 
Questo tessuto guardato a fortissimo ingrandimento si vede costituito da 
giovane connettivo. Il connettivo limita numerosissime lacune piene di 
sangue, e tra i suoi fasci si vedono elementi di matrice ed elementi di 
passaggio con nuclei in frammentazione. Si osservano anche cellule giganti e 
corpuscoli rossi giovani nucleati molto scarsi, questi ultimi col nucleo in 
frammentazione. Inoltre in vicinanza del sito di frattura, in mezzo ai fasci 
connettivali, si osserva un vero detritus di nuclei. Le sezioni dello stesso midollo 
praticate un po’ più in alto del sito di frattura fanno riconoscere gli stessi fatti 


Non si vedono microrganismi e vi è costante assenza di fatti infiammatori 
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Questo tessuto ci fa pensare ad una pregressa mielite che fini coll’organiz- 
zazione de’ leucociti immigrati in connettivo. Questo che si vede adesso non 
è altro che un processo di mielite organizzante. 

Le lacune piene di sangue sono i plessi venosi del midollo fortemente 
telengettasici. I pochi elementi di matrice in frammentazione ed in cariocinesi 
posti fra mezzo ai fasci di tessuto connettivo giovane, indicherebbero che 
questo midollo stava riprendendo la funzionalità. In mezzo a questi elementi 
si trovano altri appartenenti al vecchio midollo che sono rimasti imprigionati 
in mezzo alla neoformazione connettivale. Gli ascessi metastatici osservati, 
secondo me traggono origine da’ processi suppurativi riscontrati attorno al 
femore leso. Stabilitasi la suppurazione le vene in prossimità della superficie 
suppurante sono andate incontro ad una flebite, la: quale ha determinato la 
formazione del trombo, ove pervenendo i microrganismi hanno determinato 
il suo rammollimento e quindi la sua frammentazione. Disfatto il trombo, 
frammenti carichi di microrganismi per le vene circostanti si sono immessi 
nella corrente venosa ove per la cava arrivando nel cuore destro e per 
l'arteria polmonale nei polmoni, si sono soffermati ne’ capillari di questo 
organo ed hanno dato origine alle metastasi osservate. Il midollo del femore 
sano è funzionante. Vi sono numerosi corpuscoli rossi giovani nucleati e 
numerosi corpuscoli di passaggio molti de’ quali coi nuclei in cariomitosi. Vi 
sono anche molti elementi coi nuclei in frammentazone ed in cromatolisi, e si 
osserva un predominio di elementi ‘rossi giovani nucleati e di elementi di 
passaggio sugli elementi di matrice de’ corpuscoli rossi. Vi è assenza completa 
di microgermi. 


XI. 
Trombosi della cava nel suo punto d’immissione nel cuore destro. 


La trombosi della cava consecutiva a frattura esposta del femore l'ho 
osservata in 2 conigli, de’ quali |’ uno soccombette 29 giorni dopo il subito 
trauma e l’altro 89 giorni dopo. 


Gli animali sono molto dimagriti; l’uno pesa 1350 grammi, il secondo 1800; mentre 
prima della frattura il primo pesava 2600 grammi ed il secondo 3000 grammi. Aperta 
la scatola cranica [si trovano anemiche le meningi. Nel cervello macroscopicamente 
nulla di notevole. Nella regione del femore fratturato vi è un ascesso che abbraccia 
ambi i monconi. Il periostio è molto ispessito. L’osso è scabro al tatto, e segato 
longitudinalmente mostra la diafisi ispessita. Nel coniglio morto dopo 29 giorni vi è 
nella regione delle natiche un’ulcerazione che ha tutto l’aspetto di una piaga da decu- 
bito. Nell'addome nulla che a primo aspetto richiami l’attenzione. Nel coniglio morto 
dopo 39 giorni si vede una estesa suppurazione delle ghiandole intraperitoneali, suppu- 
razione dovuta a propagazione del processo dalle ghiandole estraperitoneali. Nel fegato 
e nella milza vi è stasi. I reni mostrano aumentata la sostanza corticale ed appari- 
scenti i glomerali. Nella cava del coniglio morto dopo 29 giorni, nel suo punto ove si 
immette nel cuore vi è un coagulo biancastro molto resistente ed assai aderente alla 
parete che ha tutti i caratteri di un trombo. Nel coniglio morto dopo 39 giorni nella 
stessa località si riscontra un altro coagulo che ha tutti i caratteri di un trombo ed 
è molto più voluminoso del primo. Il cuore sinistro di ambi questi conigli è sfornito di 
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sangue. Il cuore di questi animali appare dilatato e la muscolatura è assai flaccida. 
Nulla si vede macroscopicamente che ci desti il sospetto di un processo di endocardite 
ulcerosa. I polmoni sono profondamente anemici. 

Si può così scrivere la diagnosi anatomica: periostite ed osteomielite suppurativa del 
femore fratturato e necrosi de’ monconi; ispessimento della diafisi femorale fratturata per 
osteite condensante; organi da stasi; trombosi della cava nel suo punto d’ immissione nell'atrio 
destro; e nel coniglio morto dopo 39 giorni, oltre alle cose anzidette, vi è ancoral infadenite delle 
ghiandole intraperitoneali consecutiva a linfadenite e linfoangioite delle ghiandole e vasi estra- 
peritoneali. 

Nel pus di questi due conigli si osservano micrococchi e bacilli. Nel sangue degli 
organi ed in quello de’ trombi nulla. Dalle colture piatte fatte col pus del coniglio morto 
dopo 29 giorni si isola il Bacillus pseudoedematis maligni e lo Staphylococcus pyogenes aureus; 
da quelle fatte col pus del coniglio morto dopo 39 giorni il Bacillus pseudoedematis ma- 
ligni, lo Staphylococcus pyogenes aureus è lo Streptodiplococcus septicus. Dalle pochissime 
colonie sviluppate sulle lastre fatte co’ frammenti di milza de’ due conigli si isola il solo 
Bacillus pseudoedematis maligni. 


Nel fegato vi è iperemia da stasi. La milza di questi animali appare nor- 
male e qua e là, specie negli spazi venosi di essa, si riscontrano le cellule 
giganti in via di disfacimento. Microrganismi non se ne vedono. Nel coniglio 
morto dopo 29 giorni la milza è in un periodo iperfunzionante, si vede una 
discreta quantità di corpuscoli di matrice, ma superano i corpuscoli di pas- 
saggio e i corpuscoli rossi giovani nucleati coi nuclei in frammentazione ed 
in cariomitosi. I reni offrono alterazioni notevoli. Nel coniglio morto dopo 
29 giorni troviamo che l’epitelio de'tubuli contorti e retti è in preda a rigonfia- 
mento torbido e co’ nuclei pallidissimi. Di più si nota una iperemia da stasi 
di tutti i vasi renali. Nel rene del coniglio morto dopo 39 giorni in alcuni 
punti vi è necrosi dell'epitelio de’ canalicoli contorti e delle anse di HenLE; 
di più l’epitelio è molto rigonfiato, ed i nuclei appiattiti e compressi e spinti 
verso il margine delle cellule. Qua e là questi canalicoli si mostrano dilatati 
© come ripieni di una sostanza ialina. In prossimità di alcuni glomeruli del 
Marien si nota entro i canalicoli necrosi di tratti dell'epitelio renale. Oltre 
a ciò vi sono molteplici emorragie tanto attorno a’ canalicoli contorti quanto 
attorno a’ tubuli retti. Vi è iperemia di tutti i vasi renali particolarmente delle 
venule stellatule sottocapsulari. Di microrganismi non se ne vede traccia. Le 
sezioni del polmone rivelano un’iperemia da stasi, così anche le sezioni del cer- 
vello, ed una leggera iperemia ed un accenno di infiltrazione nel ponte di Va- 
Roxio. Le sezioni de'vasi linfatici peritoneali della fossa iliaca mostrano di- 
latazioni di questi vasi, ispessimento della parete e gran quantità di pus 
nell’ interno. 

Nel midollo del femore fratturato di questi due conigli si notano fatti 
di necrosi del tessuto e necrobiosi degli elementi in prossimità del sito leso; 
un po’ più lontano dal, punto fratturato si riscontrano numerose zone ipere- 
miche, e numerosissimi nuclei in frammentazione e in cromatolisi di tutti gli 
elementi propri del midollo. Si trovano anche numerosissime le cellule giganti 
dovute alla fusione degli elementi di matrice de’ corpuscoli rossi, contenenti ne' 
loro corpo cellulare molti leucociti contornati da un alone chiaro a nucleo i 
frammentazione o in cariomitosi. In queste sezioni si vede qualche raro bacill 
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del pseudoedema posto fra i fasci del tessuto di sostegno e fra gli elementi 
propri del midollo. Nulla di interessante nelle sezioni del midollo del femore 
non fratturato o in quello della tibia, se si eccettuino numerosissimi nuclei in 
frammentazione tanto de’corpuscoli di matrice quanto de’corpuscoli di pas- 
saggio e de’corpuscoli rossi giovani nucleati. I corpuscoli di matrice sono in 
predominio sugli altri elementi del midollo. 


XII. 


Peritonite fibrino-purulenta da Bacterium coli commune. 


In 2 conigli che soccombettero l’uno al 7° giorno dopo la subita frattura 
esposta e l’altro all’11° giorno, ebbi &d osservare peritonite fibrino-purulenta. 


Gli animali sono notevolmente dimagriti. La ferita esterna di uno di essi si è di 
molto impicciolita lasciando un tramite fistoloso da cui fluisce pus tenue assai fetido. 
Incisa la cute, si trova nel coniglio morto dopo 11 giorni dalla subita frattura suppu- 
razione di quasi tutta la regione toracica e di parte dell’addominale. Tutto il pacco 
ghiandolare della regione inguinale del lato del femore fratturato è distrutto dal pus. 
I capi del femore fratturato di ambi questi animali nuotano nel pus, e segati longitu- 
dinalmente mostrano un midollo di aspetto necrotico. Il periostio appare ispessito. Aperta 
la scatola cranica si trova congestione de’ vasi della dura madre. La sostanza cerebrale 
non fa rilevare nessun’ alterazione macroscopica. 

Aperto il cavo addominale la prima cosa che richiama l’attenzione è una raccolta 
di essudato sieroso-purulento con molti fiocchi fibrinosi. Attaccati al peritoneo viscerale 
si vedono grossi coaguli di fibrina. Il peritoneo parietale appare liscio. Il fegato è un 
po’ tumefatto; la milza è leggermente ingrandita e i reni alla sezione mostrano che la 
sostanza corticale è un poco aumentata e si sono resi percettibili ad occhio nudo i glomeruli 
malpighiani. L’intestino esternamente non mostra nessuna alterazione, tranne nn po’ di 
congestione de’vasi della sua sierosa. I vasi mesenteriali sono congestionati e le ghian- 
dole meseraiche sono ipertrofiche. Aperto l'intestino si trova diarroico il suo contenuto, 
iperemica la sua mucosa ed ingorgate e tumefatte le placche del Perer. Le ghiandole 
linfatiche inguinali intraperitoneali sono tumefatte, ed incise danno esito a pus. Nel cavo 
toracico nessun versamento. I polmoni appaiono normali al taglio. Aperto il cuore si 
trova il miocardio flaccido e le valvole con accenno di ulcerazioni. L’aorta è completa- 
mente priva di sangue. 

La diagnosi necroscopica è la seguente: periostite ed osteomielite suppurativa; necrosi 
del midollo e degli estremi del femore fratturato; (nel coniglio morto dopo 11 giorni, estesis- 
sima suppurazione del sito di frattura e del connettivo sottocutaneo); peritonite fibrino-purulenta 
con abbondanti coaguli di fibrina aderenti al peritoneo viscerale; enterite con accenno di ulce- 
razione) delle placche del Pxsrn; linfoadenite e linfoangioite dei vasi e delle ghiandole lin- 
fatiche extraperitoneali ed intraperitoneali; ipertrofia delle ghiandole meseraiche; tumore di 
milza; reni e fegato da stasi; ed endocardite ulcerosa delle valvole del cuore sinistro. 

L'esame del pus e dell’essudato peritoneale di questi conigli rivela la presenza di 
cocchi e di bacilli. Nulla nel sangue della milza e degli altri organi. Dalle lastre di 
gelatina e dai tubi con agar fusa innestati col pus si trova nel coniglio morto dopo 
7 giorni lo Staphylococcus pyogenes aureus; e nel coniglio morto dopo 11 giorni lo Sta- 
phylococcus pyogenes aureus ed il Bacillus radiciformis. Il Bacterium coli commune si isola 
dalle lastre fatte coll’essudato peritoneale e co’ frammenti di fegato, milza e reni. 
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Il fegato di ambidue questi conigli mostra una dilatazione vasale note- 
volissima. I capillari intralobulari sono anche essi dilatati e pieni di leucociti 
co’ nuclei in frammentazione. Il connettivo interacinoso appare aumentato è 
qua e là si vede qualche zona infiammata. In breve le sezioni di fegato 
mostrano tutti i caratteri di una incipiente epatite interstiziale. Nella milza 
nulla di notevole tranne un’iperemia. Le ghiandole linfatiche retroperitoneali 
sono ingrossate per aumento del tessuto adenoide. Queste sezioni di ghian- 
dole, osservate a forte ingrandimento, lasciano scorgere numerosi elementi di 
matrice con nuclei in frammentazione ed in cromatolisi, ed alcuni anche coi 
nuclei in cariocinesi. 

Ne’ reni si vedono evidenti segni di nefrite parenchimale al suo inizio. 
L’epitelio de’ tubuli contorti è desquamato, le cellule sono molto rigonfiate, 
il loro protoplasma è torbido ed il nucleo è pallidissimo e spinto alla pe- 
riferia della cellula. 

In qualche punto delle sezioni i canalicoli contorti e le anse di Hentz 
mostrano il loro lume dilatato con l’epitelio necrosato. I glomeruli del Mar- 
PIGHI sono molto rigonfiati e fortemente iperemici. 

Le sezioni dell'intestino tenue sono anche esse assai istruttive. Osser- 
vando le sezioni a forte ingrandimento, e procedendo dallo interno verso l’e- 
sterno, troviamo l’epitelio tappezzante la mucosa intestinale completamente 
sfaldato; in certi punti lo si vede distaccato dal villo come un dito di guanto, 
e lo spazio compreso fra epitelio distaccato e villo è occupato da una so- 
stanza fortemente rifrangente che ha tutti i caratteri dell’edema. Nello 
stroma de’ villi si osserva ancora una considerevole infiltrazione di leucociti 
a nuclei frammentati non che una forte distensione de’vasi centrali del villo. 
Anche nella sottomucosa si vedono notevoli fatti flogistici ed iperemici; 
mentre nella muscolare e nella sierosa non si trovano traccie di alterazioni. 
Le placche del PeveR sono molto aumentate di volume e sono fortemente in- 
filtrate. Abbiamo dunque una vera enterite desquamativa da Bacterium coli 
commune, il quale, come si dirà in appresso, ha avuta ridestata la sua viru- 
lenza probabilmente per azione delle toxine secrete da’ microrgasmi stanziati 
nel sito della frattura esposta. Nulla di interessante rivelano le sezioni del 
cuore, de’ polmoni e del cervello. 

Fatti infiammatori importantissimi rivelano le sezioni de’ muscoli della 
parete addominale del coniglio morto dopo 11 giorni dall’avuta frattura 
esposta, ove troviamo un’infiltrazione di leucociti considerevolissima. I leu- 
co sono in massima parte col nucleo in frammentazione e in cromatolisi, ¢ 
sono stipati tra fibra e fibra. Muovendo il preparato si scorgono alcuni punti 
ove per la forte infiltrazione leucocitaria il sarcolemma della fibra musco- 
lare è distrutto e c’è incipiente disfacimento della stessa) fibra. Fatti infiam- 
matori ancor più gravi si rivelano a forte ingrandimento, ove in alcuni punti 
della sezione, in luogo della fibra, non se ne vede altro che detritus di nu 
clei di varia dimensione fortemente colorati; qua e là fibre intiere che “nor 
assumono il colore e che hanno tutto l’aspetto di necrosate. Altre fibre ap ap 
paiono rigonfiate e omogenee in tutta la loro lunghezza come fossero in predi 
a degenerazione cerea. Insomma vi è un’ intensa miosite interstiziale con n* 
erosi e degenerazione delle fibre muscolari. 
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Nelle sezioni di midollo del femore fratturato di ambi i conigli, i primi fatti 
«che ci colpiscono sono: una flogosi intensa di tutto il tessuto e l'aumento con- 
‘siderevole de’ corpuscoli di matrice sugli altri elementi propri del midollo. In 
‘vicinanza del sito di frattura si osservano fatti di necrosi del tessuto e necro- 
biosi degli elementi, senza la presenza di alcun microrganismo. Le cellule giganti 
sono molto numerose e nel loro protoplasma si contengono molti leucociti 
«co’ nuclei in frammentazione ed anche in cariomitosi, inoltre vi è scomparsa 
delle areole di grasso. Nel midollo del femore non fratturato come pure nel 
midollo della tibia di ambidue questi conigli si riscontrano numerosissimi i 
orpuscoli di matrice sugli altri elementi propri del midollo. 

In queste sezioni si osservano numerose cellule giganti e molti leucociti 
«co’ nuclei in cariocinesi non che assoluta mancanza di microrganismi. 


XIIL 


Enterite ulcerosa da Bacterium coli commune. 


Consecutive alla frattura esposta del femore di 2 conigli, che soccombet- 
tero l’ uno all’11° giorno dopo il subito trauma e l’altro al 16° giorno, ebbi 
ad osservare notevoli alterazioni gastro-enteriche. 


La sezione degli animali si pratica quattro ore dopo la morte. Gli animali sono 
molto emaciati: da un peso di 2000 grammi il primo e di 2300 il secondo, si sono ri- 
dotti a 1600 grammi il primo ed a 1800 il secondo. Le alterazioni ne’ due animali sono 
identiche, tanto che la descrizione necroscopica dell’uno vale anche per l’altro. La ferita 
«esterna in corrispondenza del femore fratturato è rimarginata. Incisa la cute, si trova 
normale il colorito de’ muscoli ed assenza completa di ogni edema. Nel sito di frattura 
vi è un ascesso voluminoso che abbraccia ambi i monconi fratturati nel coniglio morto 
dopo 11 giorni; in quello morto dopo 16 giorni, la suppurazione e più vasta e il pus 
s’insinua fra i muscoli della coscia. Il periostio è ispessito ed è per buona parte stac- 
«cato dalla superficie dell'osso, che si vede scabra, come erosa; e sopra di essa vi sono 
delle rilevatezze osteofitiche. Segato l'osso, si trova di consistenza eburnea ed il mi- 
dollo appare macroscopicamente come un tessuto colpito da necrosi. Nelle articolazioni 
-coxo-femorali e tibio-femorali di ambi i lati non si osserva altro tranne un leggero 
aumento del liquido sinoviale. Tutto il pacco ghiandolare della regione inguinale dalla 
parte del femore fratturato è distrutto dalla suppurazione; mentre le ghiandole ingui- 
«nali del lato opposto e le ascellari sono sane ma fortemente ipertrofich 

Aperto l’addome si trovano il peritoneo parietale e viscerale lis 
samento; però la nostra attenzione viene immediatamente richiamata da una notevole 
iperemia della sierosa del tenue e del colon. Le coronarie dello stomaco, come pure i 
vasi mesenteriali ed i capillari del peritoneo parietale sono molto iniettati. L’intestino 
è flaccido e non è per nulla meteorico, e sciogliendo le anse si notano numerose chiazze 
«rosse di vario volume aventi tutto il carattere di emorragie. Queste chiazze abbondano 
inell’ultima porzione del duodeno, in tutto il digiuno e nell’ileo. Oltre a queste chiazze 
rossastre, se ne vedono altre molto più grosse e nerastre, che fan sospettare si tratti 
di vere ulceri. Le chiazze si osservano anche nel colon ascendens e nel transversum. 

Aperto l'intestino si trovano le feci liquide, veramente diarroiche. Lavato l’inte- 
tino, appare la sua mucosa, fortemente lesa per varia estensione. Le lesioni nel duo- 
leno e nel digiuno, non consistono in altro che in una forte iperemia de’ vasi, in modo 
‘articolare di quelli posti attorno a’ follicoli solitari; iperemia che qui prende l'aspetto 
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di vere emorragie; non che in una grave infiammazione di tutta la mucosa. Nello ileo. 
la infiammazione della mucosa è più diffusa, e guardando a luce incidente la superficie 
intestinale, si vedono come tante abrasioni superficialissime, dovute alla scomparsa del- 
l’epitelio intestinale in que’ punti. Le placche del Pevgr sono ingorgate e fortemente 
tumefatte e alcune sono addirittura ulcerate, tanto che i solchi a rete che normalmente 
si riscontrano sulla loro superficie sono scomparsi. I follicoli solitari si trovano anche 
molto ingrossati e si vedono ad occhio nudo alla base de’ villi in forma di puntolini 
della dimensione di una semenza di miglio. Tanto i follicoli solitari quanto gli agmi- 
nati si vedono circondati da un alone rossastro di carattere emorragico. Guardando 
distese su un portoggetti le placche del Prrer dalla parte della sierosa, offrono l'aspetto 
di masse della grandezza di un centesimo, rotondeggianti, rossastre e percorse in tutti 
i sensi da cordoncini intrecciati a rete di color rossastro, cordoncini che si riconoscono 
per i vasi congestionati disposti alla base delle placche. 

Nel digiuno del coniglio morto dopo 11 giorni, in corrispondenza di un follicolo 
solitario vi è un’escara nerastra, che sollevata lascia vedere un’ulcera molto profonda a 
margini anfrattuosi. Nell’ileo si vedono due ulcerazioni delle placche del Preyer, aventi 
lo stesso carattere della precedente, però assai più vaste; ed una terza ulcerazione co- 
perta da un’escara nerastra, ovoidale, della dimensione di un’ oliva, molto rilevata, ade- 
rentissima agli strati sottostanti. Quest’ulcerazione, guardata dal lato della sierosa, si 
trova che ha interessato il peritoneo; e ciò nonostante non si ebbe peritonite da per- 
forazione. Infatti la peritonite fu scongiurata in grazia della fortissima aderenza della 
escara a quest’ulcera. Se il coniglio fosse rimasto in vita per altri pochi giorni, nulla 
di più facile che staccandosi quest’escara, si sarebbe avuta la morte dell'animale per 
peritonite da perforazione. Nel coniglio morto dopo 16 giorni si vedono sei ulcerazioni 
nell’ileo ricoperte da croste molto aderenti agli strati sottostanti. Nel digiuno poi, le ulce- 
razioni sono molto vaste in superficie ma poco in profondità. Anche nel colon di ambo 
i conigli si osservano gravi alterazioni della mucosa costituite da emorragie e da abra- 
sioni dell'epitelio; nel colon transversum del coniglio morto dopo 11 giorni vi è una 
piccola ulcera molto profonda a bordi rilevati e molto anfrattuosi. Aperto lo stomaco, 
si osserva la mucosa iperemica e presa da catarro. Le ghiandole mesenteriali sono tri- 
plicate di volume ed ipertrofiche. Il fegato, la milza ed i reni rivelano leggeri fatti di 
stasi. Nel torace nulla di interessante. Il cuore è di volume normale; l’endocardio è 
liscio ed il miocardio un po’ flaccido. I polmoni anche essi fanno rilevare fatti di stasi 
venosa. L’aorta è completamente priva di sangue.. 

Da questo reperto la diagnosi anatomo-patologica macroscopica può essere così for- 
mulata: periostite ed osteomielite suppurativa ed osteite condensante del femore fratturato; ca- 
tarro ed iperemia della mucosa gastrica; gravissima enterite ulcerosa di tutto il tratto inte 
stinale; ulcerazioni a carattere necrotico e tendenti a divenire perforanti de' follicoli agminati 
dell’ultimo tratto del duodeno, delle placche del Prver e de’ follicoli solitari del digiuno e 
dell’ ileo; (di più nel coniglio morto dopo 16 giorni, numerosissime ulcerazioni ricoperte da croste 
molto aderenti, molto vaste in superficie e pochissimo in profondità nel digiuno e nell’ileo); 
emorragie multiple nella sierosa intestinale; ipertrofia delle ghiandole linfatiche ascellari e 
inguinali dal lato del femore fratturato e delle ghiandole mesenteriali; organi da stasi; man- 
canza di sangue nell’aorta. 

Nel pus dell’ascesso e nel sangue del femore fratturato si vedono micrococchi 
bacilli; nel sangue degli organi, nulla. Qualche rarissimo bacillo nel sangue delle placch 
del Pryer. Dalle lastre fatte col pus e col midollo del femore fratturato del conigl’ 
morto dopo 11 giorni si isola un bacillo che per i suoi caratteri culturali e per la st 
proprietà di non reagire alla colorazione di Gram è stato identificato per il Bacillus pseud 
edematis maligni. Oltre questo microgerme, dalle stesse lastre si sono isolati lo Streptodip? 
coccus septicus e lo Staphylococcus pyogenes aureus. Dal pus e da’ frammenti di mido! 
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del femore fratturato del coniglio morto dopo 16 giorni si isola lo Staphylococcus pyo- 
genes aureus, lo Staphylococcus pyogenes albus ed il Bacillus pseudoedematis maligni. Dalle 
lastre fatte col sangue degli organi non si isola nessun microrganismo, mentre da quelle 
fatte coll’essudato delle ulcerazioni dell'intestino si isola il solo Bacterium coli commune. 


Le sezioni del fegato mostrano infiltrazione di leucociti attorno ai grandi 
vasi, iperemia da stasi e numerose emorragie parenchimali. La milza è tume- 
fatta e qua e là lascia vedere piccole zone di infiltrazione. La sua capsula è 
tesa ed i vasi sono dilatati ed iperemici. Quello che mostra di interessante 
quest’organo, oltre il fatto della gran quantità di leucociti co’ nuclei in cario- 
cinesi, è la straordinaria quantità di elementi linfoidi co’ nuclei in degenera- 
zione cromatolitica. Questa degenerazione cromatolitica si trova tanto nei 
nuclei de’ corpuscoli di matrice de’ globuli rossi, quanto ne’ nuclei degli ele- 
menti di passaggio ed in quelli de’ corpuscoli rossi giovani nucleati. La cro- 
matolisi in questi tre elementi non fa assumere al nucleo le stesse forme. 
soli di matrice e quelli di passaggio presentano quasi le stesse forme 
che ne’ loro nuclei, laddove i corpuscoli rossi giovani nucleati la- 
sciano scorgere ne' loro nuclei forme cromatolitiche assai diverse da quelle 
degli altri elementi. 

La sostanza cromatica del nucleo, tanto ne’ corpuscoli di matrice quanto 
negli elementi di passaggio, fondendosi dà origine a forme disparate e mol- 
teplici e spesso ancora molto simmetriche. Infatti in questi elementi la cro- 
matina o è raccolta in filamenti disposti a zig-zag molto irregolare; o ad N 
con blocchetti di cromatina alle estremità; o a bastoncini, alcuni de’ quali 
fortemente colorati, altri meno, e disposti in tutti i sensi; o a granuli di diversa 
grandezza ora disposti alla periferia del nucleo, ora sparsi per tutto il corpo 
cellulare; o a cumuli irregolari posti alla periferia del nucleo; o a semilune 
colle superficie concave che si guardano; o a cerchio spezzato con un accumulo 
irregolare di sostanza cromatica nel sito della contmuità; o la sostanza cro- 
matica è divisa in quattro settori perfettamente simmetrici; ovvero in mezzo 
a questi settori si trova un blocchetto cromatico molto regolare splendentis- 
simo e fortemente colorato, o si dispone in forma di croce colle quattro braccia 
perfettamente uguali in dimensione ed in conformazione; in breve la croma- 
tina in quest’organo, come pure in quelli che saranno descritti, fondendosi per 
azione delle toxine de’ microrganismi, si vede che ha assunto forme dispara- 
tissime. Ne’ corpuscoli rossi giovani nucleati queste forme non si riscontrano 
affatto; qui invece abbiamo che la cromatolisi del nucleo avviene in forma 
di granuli. 

Le sezioni delle ghiandole meseraiche di questi conigli mostrano infiltra- 
zioni di leucociti attorno a’ vasi e tra le fibre del tessuto di sostegno. Il con- 
nettivo fondamentale dell'organo è molto aumentato. Anche in quest’organo, 
il fatto che più richiama l’attenzione è l'enorme quantità di nuclei in dege- 
nerazione cromatolitica; degenerazione che in queste ghiandole ha assunto 
le forme più disparate. Ne’ reni non si riconoscono alterazioni considerevoli, 
se si eccettui qualche nucleo in cromatolisi e qualche accenno di infiltra- 
zione torbida dell'epitelio de’ canalicoli contorti e delle anse di HENLE. Vi sono 
nel rene numerose emorragie parenchimali ed una forte iperemia da stasi. Nel 
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cuore e ne’ polmoni nessuna alterazione. Per quante ricerche attente siano 
state fatte negli organi non fu possibile riscontrare microrganismi. 

Le sezioni delle pareti intestinali e delle ulcere delle placche del Prver 
mostrano le alterazioni seguenti: la mucosa intestinale è fortemente infiltrata 
di leucociti e la sua superficie è per lunghi tratti priva di epitelio; nella tu- 
mica propria e nella muscularis mucosae si osservano estesi tratti emorragici 
co’ globuli rossi in via di disfacimento. L’infiltrazione de’ leucociti è anche molto 
copiosa nella submucosa. Guardando una sezione del digiuno a forte ingran- 
dimento si osserva, procedendo dall’ interno verso l'esterno, cioè dal lume 
intestinale verso la sierosa, che quest’ intestino è per un buon tratto privo di 
villi e ci lascia riconoscere tre zone: una zona interna necrotica in cui vi è 
mancanza di epitelio e di cui non rimane che detritus; una zona mediana 
emorragica ove sì osservano copiose emorragie e corpuscoli rossi disfatti, e 
finalmente una zona infiammatoria in cui abbiamo notevole infiltrazione di 
leucociti con nuclei in frammentazione ed in cromatolisi. Nell’ ileo si trovano 
a un dipresso le stesse lesioni riscontrate nel duodeno e nel digiuno. Nelle 
sezioni del colon si vede che la mucosa presenta delle interruzioni a fondo 
ulcerato; in qualcuna di queste ulcerazioni i versamenti sanguigni sotto la 
zona necrotica assumono proporzioni considerevoli. Qualche volta, nella spes- 
sezza della sottomucosa di questo tratto intestinale, si trovano delle zone 
infiammatorie con accumuli di leucociti e con detriti centrali. Osservando a 
forte ingrandimento ioni di ulceri delle placche del Pryer del coniglio 
morto dopo 11 giorni, si vede che nel sito dell’ulcera vi è distruzione completa 
delle tuniche mucosa e muscolare; di più lo spazio che era occupato da queste 
due tuniche ora è rimpiazzato da un coagulo, organizzato in parte. Questo 
coagulo si mostra percorso da numerosissimi vasi neoformati e costituito da 
un copioso reticolo di fibrina non che di globuli rossi in via di degenerazione. 
Fra mezzo ai corpuscoli rossi del coagulo, compresi ne’ vasi neoformati 0 
negli spazi interstiziali, a forte ingrandimento, si vedono numerosissime cellule 
a protoplasma colorito in giallastro per l'immediato contatto co’ globuli rossi 
disfatti. Il nucleo di queste cellule appare piccolo, perfettamente rotondo, 
omogeneo e fortemente colorato. Queste cellule non sono altro che residui 
dell'epitelio rivestente la mucosa, rimaste impigliate fra mezzo a’corpuscoli 
rossi ed al reticolo fibrinoso del coagulo. Nel coagulo, oltre a questo epitelio 
necrosato, si trovano numerosi leucociti infiltrati con nuclei in frammenta- 
zione ed in cromatolisi. Gli stessi fatti si riscontrano nell’ intestino del coniglio 
morto dopo 16 giorni dal subito trauma. 

Il processo in questi animali potrebbe avere esordito nel connettivo in- 
terstiziale che si trova alla base de’ villi in prossimità delle ghiandole acinose 
dell'intestino. Il Bucterium coli commune potrebbe darsi che per la via degli spaz* 
venosi del midollo rimasti beanti o per quella delle lacune linfatiche, sia andati 
per la grande circolazione a localizzarsi ne’ capillari che vanno alle ghiar 
dole acinose ed al connettivo basamentale dei villi; ove, per un processo flog 
stico determinato dalla secrezione de’ suoi prodotti, avrà generato la sta: 
sanguigna e quindi l’ulcerazione. 

Potrebbe darsi che il processo avesse esordito direttamente nell’ intestin 
anzi io credo che questo sia il fatto più probabile, tanto più che il Bacterium c 
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commune non mi è riuscito di isolarlo dal sito della lesione. Il Bacterium coli com- 
mumevivendo nell’ intestino allo stato saprofitico, fino a che l’animale è stato sano, 
è stato innocuo, ma immantinenti ha avuto ridestata la sua virulenza, tostochè 
si è trovato di fronte a un organismo la cui resistenza fisiologica era diminuita 
per la frattura subita e per l'assorbimento de’ prodotti tossici che i bacteri ave- 
vano secreta nel sito della lesione; prodotti tossici i quali probabilmente avranno 
contribuito anche essi a ridestare la virulenza del Bacterium coli commune 
contenuto nell'intestino. Che l’azione de’ prodotti del Bacterium coli com- 
mune non sia estranea a’ processi anatomo-patologici riscontrati non solo 
nell’ intestino ma negli altri organi di questi animali, è ovvio. In questi co- 
nigli, oltre alle gravi lesioni intestinali di cui si è parlato, si sono riscontrati 
due fatti di importanza speciule, vo’ dire la fusione della cromatina de’ nuclei 
de’ leucociti e delle cellule parenchimali e le emorragie parenchimali ne’vari 
organi. Questi fatti mi fanno balenare il sospetto che alla morte dell'animale 
abbia partecipato, oltre l’enterite ulcerosa, anche un processo di intossicazione. 
Per quanto riferiscasi alla fusione della cromatina de’ nuclei de’ leucociti e 
delle cellule parenchimali, dalle esperienze di GranTURco e Srampaccuta dall’un 
canto e dall'altro da quelle del SanFELICE, risulta che la cromatolisi è stret- 
tamente legata alle intossicazioni; infatti GranTURCo e Srampaccuta (1) hanno 
osservato nal fegato di animali morti in seguito ad avvelenamento di arsenico 
una quantità enorme di nuclei in cromatolisi delle cellule parenchimali, ed il 
SANFELIOE (2) ci ha dato un'estesa ed accurata descrizione di questo processo 
nel midollo delle ossa di animali intossicati dietro inoculazioni sottocutanee 
di forti dosi di essenza di trementina. 

In quanto poi al processo di enterite riscontrato, che questi possa essere 
dovuto al Bacterium coli commune, al giorno d’oggi non può più mettersi in 
dubbio, dal momento che numerose osservazioni cliniche ed epidemiologiche 
ci dicono che questo microparassita è stato riconosciuto causa, nell'uomo, di 
svariatissimi processi intestinali. Il HvePPE (3) ha riscontrato nel 1887, quasi 
in coltura pura il Bacterium coli commune nelle feci di individui affetti di colera 
nostras. Il Vyss (4) ha isolato soltanto questo microparassita dalla milza di un 
bambino di 5 mesi morto di esaurimento diarroico. GiLBERT e Grrope (5) hanno 
trovato nell'intestino di tre individui morti di cholera nostras il solo bacillo del 
colon, ed in uno di questi tre casi il microparassita fu trovato anche negli 
organi ne’ quali aveva generato notevoli lesioni. Leon e MARFAN (6) da due 
cadaveri di vecchi morti di esaurimento diarroico e provenienti dalla casa di 


(1) Giaxrorco e Sraxpaccaia, Ricerche sulle alterazioni del parenchima epatico nellacvelena- 
mento arsenicale. Giornale Ass. Nat. med., 1889. 

(2) Saxreuice, Contributo alla fisiopatologia del midollo delle ossa. ‘Bollettino della Società 
di Naturalisti in Napoli, 1890. 

(8) Hvxers, Zur Aetiologie der cholerine. [Berliner Klinische Wochenschrift, 1887. 

(4) Vrss, Bacterium coli commune als pathogener mikrorganismus fitr den Menschen. Verhand- 
tungen der Ges. f. Kinderheilkande, 1890. 

(5) Guoxsr e Girove, Contribution è Vétude clinique e bactériologique du cholera nostras. Le 
Bulletin Médicale, 1891. 

(6) Leox a Marra», Due casi di infezione generale apirettica per il Bacillus coli communis 
nel corso di una enterite dissenteriforme. La Riforma Medica, 1891. 
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ricovero di Nanterre, dove faceva strage un’ epidemia diarroica, hanno isolato 
il bacillo del ‘colon. Questo microgerme oltre che fu isolato dalle ulcerazioni 
del crasso di ambi i cadaveri, fu trovato pure nelle ghiandole mesenteriali 
e nel liquido pericardiaco del primo vecchio e nel sangue del cuore sinistro 
e nel liquido pericardiale del secondo vecchio. Il Maggiora (1) in un'epidemia 
di enterocolite dissenterica ha trovato nelle feci il Bacterium coli commune. 
Il Rossi Doria (2) ha potuto riconoscere questo microparassita fattore delle 
diarree estive ne’ bambini, che delle volte assumono un carattere epidemico. 
Egli ha esaminato le feci di 23 bambini affetti da diarrea, riscontrando co- 
stantemente il Bacterium coli commune in coltura pura. Di questi 23 casi di 
diarree, 20 furono seguiti da morte, ed in tutti ha riscontrato le identiche 
alterazioni anatomo-patologiche e lo stesso reperto bacteriologico. Nelle se- 
zioni degli organi ha costantemente trovato il Bacterium coli commune disposto 
in gruppi assai simili a quelli che assumono negli organi de’ tifosi i bacilli 
di Eserra-Garrky. L'autore da queste osservazioni trae la conclusione che 
queste diarree sono dovute esclusivamente al bacillo del colon, ed afferma che 
l'infezione da questo microrganismo può, come quella del tifo, prendere un 
carattere diffusivo veramente epidemico e può come il tifo dare gli stessi 
fenomeni clinici e le stesse alterazioni anatomo-patologiche. 

Il Bacterium coli commune recentemente nell’ uomo è stato riconosciuto fat- 
tore etiologico di diversi processi a carico de’ vari organi. Infatti il Maraa- 
rtcci (3) ha riscontrato il Bacterium coli commune in un caso di gangrena 
progressiva enfisematica delle pareti addominali e toraciche in una donna la 
quale all’autopsia si trovò essere affetta da perforazione dell’esse iliaca e da 
infiltrazione femmonosa e gassosa de’ tessuti pericolici. Lo stesso autore ha 
ancora riscontrato il medesimo microrganismo in un caso di ascesso gassoso 
subfrenico. 

(Continua). 





(1) Muaorora, Osservazioni microscopiche e bacteriologiche fatte durante un'epidemia di en- 
terite dissinterica. Giornale della R. Accademia di mec a di Torino, 1891. 

(2) Rosst Doria, Contributo all’etiologia delle diarree estive de’ bambini. Annali dell’ Istituto 
d'Igiene sperimentale della R. Università di Roma, 1892. 

(3) Maroarvccr, Sopra un caso di gangrena enfisematica progressiva du Bacterium coli com- 
mune. Il Policlinico, 1895. 








Diritti di proprietà riservati. — L’ Amministrazione avverte ch! 
procederà contro quei giornali che riporteranno lavori pubblicati nel POL - 
CLINICO o che pubblicheranno sunti di essi senza citarne la fonte. 

4 una 
Roma, 1395 — Tip. dell’Unione Cooperativa Editrice. 

















Anno IL Roma, l° ottobre 1895. Vol. I-C (Fase. 10). 


IL POLICLINICO 


SEZIONE CHIRURGICA 
ORGANO DELLA SOCIETÀ ITALIANA DI CHIRURGIA 


DIRETTO DAL 


Prof. FRANCESCO DURANTE 


Direttore del Regio Istituto Chirurgico di Roma 




















SOMMARIO. 
Memorie originali. 

I. Prof. Agostino Paci - Contribuzione allo studio della stenosi pilorica complicata da grave 
pilorite e peripilorite: Piloroplastica, Guarigione. — II. Dott. Achille Boari - Modo facile e 
rapido di trapiantare gli ureteri sull’inteatino, senza suture, per mezzo di uno speciale bottone. — 
ILL. Dott. Enrico D'Anna = I blastomiceti negli epiteliomi. — IV. Dott. D. B. Roncali - I bla- 
stomiceti ne’ sarcomi. 

Riviste critiche. 
Dott. Tullio Rossi-Dorla - La teoria blastomicetica del cancro. 





L 


Contribuzione allo studio della stenosi pilorica 
complicata da grave pilorite e peripilorite 


Piloroplastica — Guarigione. 
Per il professore AGOSTINO PACI 


La chirurgia viscerale per lesioni organiche dello stomaco che, in conse- 
guenza degli atti operativi tentati in epoche remote, aveva messo lo. sconforto 
nell'animo dei chirurghi, può compiacersi di aver raggiunto, nel corso da due 
a tre lustri, buon grado di perfezione, mercé l’antisepsi. 

I resultati favorevoli, che si registravano scarsi nei primi cimenti dal 1879 
sino a non molti anni or sono, offrono oggi migliore ragione di conforto per 
il perfezionamento degli atti operativi stessi, in ordine ai criteri antisettici 
bene applicati. La gastrotomia, la resezione pilorica, la piloroplastica, la gastro- 


enterostomia e la plastica gastro-duodenale del prof. Durante di Roma hanno - 


già reso prove egregie. Non è certo sperabile, per ora, una soddisfazione 
completa contro i morbi cancerosi, per quanto abilmente asportati dal chi- 
rurgo con successo operatorio. Pur troppo, dopo la resezione pilorica prati- 
cata per cancro, la recidiva ha lasciato, in generale, pochi mesi di vita all’am- 
malato, che si lusingava guarito. Tuttavia, le resezioni piloriche, come le 


piloroplastiche eseguite per processi flogistici, più o meno lenti, che abbiano . 
sagionato ostacolo meccanico al passaggio dei cibi dallo .stomaco .nell'inte- - 


c_ 
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stino, si sono elevate a tale grado di perfezionamento da determinare una 
statistica incoraggiante. 

Ed essendo occorso a me pure il caso di curare una donna ridotta agli 
estremi per gravissima stenosi pilorica, successiva a ripetuta ulcera e com- 
plicata per pilorite e peripilorite adesiva, ottempero adesso al dovere di pub- 
blicarne la storia. 

Nè vi ottempero per la compiacenza di accrescere un numero alla casi- 
stica di questa nuova geniale operazione, si bene nell’intento di fermare l’at- 
tenzione dei chirurghi sopra talune circostanze anatomo-patologiche che resero 
più complesso l’atto operativo, e di apportare così il mio contributo alla pa- 
togenesi dell’ ulcera rotonda pilorica e della stenosi ad essa successiva. 

Un referto storico così inteso parmi abbia in sé un’ interesse speciale per 
questa operazione, che HrinèKE nel 1885 eseguì primo coi nuovi sussidi anti- 
settici, poi MrxuLicz nel 1887, BarpeLEBEN nel 1888, e che, ben accetta 
fuori d’Italia a molti chirurghi, non trovò favore tra noi se non dopo chei 
professori Novaro e DURANTE cooperarono efficacemente a migliorarne I’ indi- 
rizzo e la tecnica. Essi la resero così meno difficile e certamente meno perico- 
losa di quanto le prime statistiche forestiere l’avessero indicata. - 

Essa però si presenta talvolta difficilissima per le complicazioni, specie di 
aderenze, sicchè il chirurgo è nella necessità di abbandonare l’idea del sus- 
sidio più semplice e di ricorrere a compensi più gravi, quali la pilorectomia, 
la plastica del prof. Durante o la gastro-enterostomia, cotante sono le com- 
plicazioni operative alle quali si può trovare di fronte nei molteplici e sva- 
riati casi clinici, uno dei quali è appunto argomento alla presente storia. 


Antonietta Grassi di Avenza, trentenne, colona, venne ricoverata nello spedale di 
San Bartolommeo in Sarzana il 19 dicembre 1894. Ha viventi i genitori e sani, sanis- 
simi i fratelli e sorelle. Essa ha piccola statura, non ricorda di aver sofferto le malattie 
che sogliono colpire l'infanzia. Divenne donna a 14 anni, le mestruazioni si presentarono 
sempre regolari, sia per la qualità, sia per la quantità, ma da un anno scomparvero 
del tutto. 

Or fa un decennio che, pur non cambiando il solito regime dietetico, fu colta da 
dolori di stomaco, i quali s’irradiavano alla regione ombelicale, al dorso, lungo la co- 
lonna vertebrale. Quei dolori si succedevano, abbastanza periodicamente, un’ora dopo 
di aver mangiato, ed erano seguiti da vomito costituito, secondo l’ammalata, dalle sole 
materie ingerite. Talvolta però il vomito avveniva senza che avvertisse dolore alcuno, 
talvolta al dolore non teneva dietro il vomito. Esso continuò all’incirca due mesi, e 
per altri tre mesi continuarono i dolori, sicchè la malattia ebbe la durata complessiva di 
cinque mesi. 

In questo periodo di tempo la Grassi allattava un bambino, non intermise l’allat- 
tamento, e mediante un’adatta cura medica guarì perfettamente. 

Il suo benessere perdurò fino a ventisette mesi or sono. A quell’epoca fu ripresa 
dai soliti dolori accompagnati da vomito, che però questa volta si presentava superiore 
alle sostanze ingerite e costituito da un liquido mucoso di un odore forte, come si 
esprime l’ammalata. Ed il vomito si presentava spessissimo a stomaco vuoto, dopc 
molesta sensazione di gorgoglio nell'àmbito addominale. 

Questi fenomeni si susseguirono per dieci mesi, per cui la Grassi si decise a ripa 
rare in un ospedale, ove venne sottoposta alla lavanda gastrica. Nel corso di due mes 
non ebbe vomito che una volta sola, e potè ritornare in famiglia notevolmente miglic 
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rata. Ed in famiglia continuò l’uso della lavanda gastrica mantenendosi in discreto 
benessere; ma questo fu di breve durata. Nonostante le Iavande, si ripeterono i vomiti, 
ed uno di questi (occorso quaranta giorni prima di entrare sotto la mia cura) fu ricchis- 
simo di una sostanza nerastra. 

Dopo di questo non ebbe altri vomiti per otto giorni, ma in seguito essi divennero 
tanto continui da dover ricorrere all'ospedale di Sarzana, ove fu ammessa il 19 dicem- 
bre 1894. Qui si principid dalla prova di abbondanti lavande con soluzioni alcaline e 
boriche, ma senza alcun benefizio. Ad ogni ingestione di cibo teneva dietro il vomito 
delle sostanze ingerite e commiste ad abbondante secrezione liquida, di odore acidissimo, 
filante, e qualche volta vi si riscontrava sangue più o meno alterato. 

L’Antonietta Grassi aveva costituzione scheletrica regolare, muscoli flaccidi e po- 
chissimo sviluppati, cattiva nutrizione generale, non superava in peso i 38 chilogrammi. 
Accentuatissimo era il suo pallore, massime nella faccia, pallidissime le mucose visibili. 
Celere il polso e spesso celerissimo. Temperatura oscillante fra 860.4 e 37°. 

Lorina pallida, alquanto scarsa, con peso specifico piuttosto alto (1015 a 1020). 
Assai dilatato lo stomaco; e, per la distensione della grande curvatura, il suo confine 
inferiore discendeva a due dita traverse al disotto dell’ombellico, ed anche i confini 
laterali sinistri si portavano al di là dei punti ove normalmente si trovano. 

Era dolente alla più piccola e delicata palpazione, e i dolori che si provocavano 
s'irradiavano alla parete addominale e al dorso. Il massimo dolore si riscontrava alla 
regione pilorica, ove era dato apprezzare un’intumescenza che appariva del volume di 
una piccola mela. 

Qualche volta si sentiva manifestissimo il rumore di diguazzamento. 

Nulla di notevole in tutto il resto dei visceri. 

Dallo studio accurato dei fenomeni antichi e recenti ci venne dato di formulare la 
diagnosi di antica ulcera gastrica riparatasi con formazione di cicatrice, causa d’ inci- 
piente stenosi pilorica, divenuta poi gravissima per ulcera recidivata con pilorite e peri- 
pilorite. Mediante adeguate cure antiflogistiche esterne e cure detersive antisettiche 
gastriche (usando una soluzione di acido borico all’uno per cento) si rinsci a mitigare 
i fenomeni di pilorite e peripilorite, acquistando la conferma della diagnosi formulata, 
in quanto che si ridusse sensibilmente la intumescenza già descritta in corrispondenza 
della regione pilorica. 

Persistevano però manifesti i fenomeni di stenosi, e quando lo stomaco non aveva 
modo di vuotarsi spontaneamente col vomito e s’introduceva la sonda, si otteneva subito 
fuoriuscita di grande quantità di liquido unito alle sostanze poco prima ingerite, com- 
poste di brodo e di carne pestata, perchè riusci impossibile di sottoporre l’ammalata a 
dieta lattea. 

La quantità del liquido estratto con la sonda ascendeva sino a due litri, e così 
superava di gran lunga quanto era stato ingerito. Il liquido aveva colorito prevalente- 
mente biancastro, era schiumoso, di odore acre, di reazione acida, mancava poi asso- 
lutamente la bile, che da molti mesi non venne osservata neppure nei vomiti. Il depe- 
rimento nel quale era caduta l’ammalata si andava accentuando di giorno in giorno, 
non bastavano alla nutrizione i clisteri nutritivi e l’Antonietta Grassi volgeva a morte 
sicura. 

Avvertita la famiglia come s’imponesse, come unica indicazione, un atto operativo, 
accettò di buon grado la proposta, e l'operazione fu decisa. Nei tre giorni precedenti 
all’operazione si ripeterono abbondantemente le lavande dello stomaco con soluzione di 
acido borico all'uno per cento, avvertendo sempre di cessarle appena era dato di estrarre 
lallo stomaco il liquido dello stesso aspetto che aveva all’introduzione. 

Tl giorno 12 gennaio 1895, alle 10 ant. fu ripetuta l’ultima lavatura dello stomaco; ed 
alle ore 11 mi accinsi all’ operazione, assistito dai dottori NanxortI, Cesare Pact, FeLLONI, 
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Ferrari, Bacioccni, ReonoLi, Ferrans, e presenti gli studenti di medicina ALrruPERGHER 
e Revetto. Ripetuta un’accurata disinfezione della cute addominale, e conseguita la com- 
pleta cloronarcosi, praticai la laparotomia con taglio mediano lungo 10 cm., che, comin- 
ciato 2 cm. sotto l’apice dell’apofisi ensiforme dello sterno, si estendeva fino a 2 cm. al 
disopra della cicatrice ombellicale seguendo la linea mediana del corpo. 

Aperto, dopo esatta emostasia, il cavo peritoneale, potei riconoscere l’estremo destro 
i dello stomaco ed il piloro. Limitatissima si riscontrava la mobilità che si poteva otte- 
è pan n + + 
¢ nere sulla massa pilorica, perché corto ed inspessito era il legamento epato-duodenale, 
‘ nè maggiore distendibilità si aveva per parte del legamento duodeno-colico, il quale 
È appariva molto ingrossato, vascolarizzato e breve. Infatti, il colon trasverso invadeva 
î 
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porzione della superficie anteriore della prima porzione duodenale, cui restava aderente, 
come pure aderente restava a tutta la regione pilorica. La rilevante fissità ci faceva 
argomentare che non meno resistenti dovessero essere le aderenze della faccia poste 
riore del piloro e della prima porzione del duodeno con il retrostante pancreas. 
Mediante la palpazione a mezzo del pollice ed indice che afferravano la massa 
pilorica ci potemmo convincere non solo della limitatissima mobilità sua, ma apprez- 
zare altresì la consistenza, presso a poco fibrosa, del voluminoso e uniforme tumore 
pilorico, che si prolungava, estendendosi anche a parte della prima porzione duodenale. 
Tenendo divaricata, per quanto era possibile, la ferita addominale, potevamo appena 

: riuscire ad ispezionare, con la vista, le suddette parti, accertandoci così della dia gnosi 
di pilorite e peripilorite per la colorazione torbida e per l'irrigazione vascolare, che 
apprezzavasi sulle dette parti e che s’ estendeva ad un certo tratto della parete stoma- 
cale, la quale si sentiva pure inspessita. 

A L’assoluta impossibilità di proseguire, a quella profondità, le manovre operatorie 
per la piloroplastica, che s’imponeva quale indicazione contro la gravissima stenosi di 
cui ci eravamo accertati, consigliò ad ingrandire l’apertura delle pareti addominali in 
basso, fino a 2 cm. al disotto della cicatrice ombellicale. Fu allora permesso di stirare 
all’esterno il margine destro delle pareti addominali incise, tanto da poter dominare 
sufficientemente il campo operativo. Sulle forti aderenze fibrose che collegavano il colon 
trasverso col piloro, riuscii a praticare doppie legature, e man mano a reciderne in 
mezzo i tratti peduncolati, i quali furono sei. 

Scoperto così il piloro, nel mentre facevo trazione sufficiente per prepararmi ad 
aprirne la cavità, vidi che una larga briglia teneva ancora troppo accostato il colon 
trasverso alla faccia anteriore della prima porzione duodenale, nel suo limite verso il 
piloro. Cercai mediante la tenta smussa di lacerarla, anzichè di estendermi troppo con 
la recisione della briglia, per timore di successivo danno nella nutrizione dello stesso 
colon trasverso. Iniziai con la dovuta delicatezza le manovre di distacco, ma (dopo due 
o tre piccole mosse di lateralità, impresse alla tenta tenuta in direzione perpendicolare 
alla briglia sul mezzo del corrispondente tratto duodenale) sentii con sorpresa mancata 
la resistenza. Mi convinsi allora di avere attraversato in quel punto, una sottilissima 
parete, penetrando così nel ristretto canale pilorico, e potei spingere delicatamente nella 
cavità dello stomaco la tenta. Sulla guida di questa incisi, per 4 cent., il ristretto canale 
duodeno-pilorico, sino a raggiungere la cavità dello stomaco. 

Allora fu agevole riconoscere come io fossi realmente caduto con lo strumento 
smusso sopra un punto assottigliato delle pareti, ridotte ad un millimetro appena di 
grossezza, il quale punto doveva corrispondere al centro di un’ulcera perforante, in via 
di riparazione. La ristrettezza del canale era così rilevante da limitare, presso a poco, 
la capacità sua al calibro della tenta. 

Infatti, mi riuscì appena d’imboccarla nel tratto inferiore duodenale e di farmi po 
ad incidere, sulla sua guida, la parete stessa per un centimetro e mezzo. Giunsi per ta 
modo ad introdurre il mio dito indice nella cavità duodenale, libera da qualsiasi residuc 
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cicatriziale, Notammo subito la sottilissima parete anteriore del ristretto canale pilorico 
in corrispondenza del punto d’immersione della tenta e per una superficie limitata avente 
circa un centimetro di lunghezza. La mucosa vi era rappresentata da un semplice strato 
epiteliale, tanto che fra i labbri dell’incisione non era riconoscibile, perchè conver- 
tita in giovane tessuto di cicatrice ricoperto d’epitelio. Per il resto del tratto inciso 
scorgevansi le pareti dello spessore di quasi un centimetro verso il duodeno ed un 
centimetro e mezzo almeno verso il tratto pilorico. La detta piccola superficie assotti- 
gliata corrispondeva all’ulcera. . 

Fu rimarchevole come non esistesse in quel tratto alcuna neoformazione di tessuto 
flogistico, quale suole aversi per il processo comune d’infiammazione cronica ulcerativa. 
Prevaleva solamente il processo distruttivo per necrobiosi siccome si verifica nelle forme 
di ulceri perforanti per trofismo. La diagnosi fatta veniva così perfettamente confer- 
mata, e l'osservazione diretta determinava come l’ulcera appartenesse alla varietà per- 
forante o rotonda e come fosse in riparazione. 

Già compresse di garza, bagnate in soluzione borica, erano state applicato. e man- © 
tenute esattamente a perfetta garanzia che non avesse a versarsi nel cavo peritoneale 
ombra del contenuto dello stomaco ed intestino. Completai l’emostasia mercé legatura 
di un vasellino arterioso in vicinanza del limite stomacale dell’incisione; e mi accinsi 
poi alla regolare sutura trasversale della piloroplastica. Nel primo piano furono neces- 
sari nove punti di sutura, e li passai mediante aghi finissimi montati con seta numero 
uno (ottenendo la perfetta immissione dell'apertura stomacale in quella duodenale). La 
grossezza delle pareti per la pilorite e peripilorite permetteva alla massa suturata di 
mantenere un volume ragguardevole, il quale nella direzione trasversale non misurava 
meno di 5 cm. La parete anteriore di questa massa, costituita in gran parte dalle rav- 
vicinate superficie stomacale e duodenale, si prestò alla necessaria cedevolezza per com- 
pletare, come feci, il secondo piano di sutura LemBERT-CzERNY con punti staccati, com- 
prendendo in ciascuno 8 mm. della sierosa peritoneale, Spolverizzai quindi la superficie 
con iodoformio e praticai successivamente la sutura mediana delle pareti addominali. 
La medicatura fu applicata con garza iodoformizzata. 

Quantunque estremamente debole, la paziente tollerò benissimo la cloroformizza- 
zione e l’atto operativo, che durò meno di un'ora. Destatasi, si lamentò per varie ore 
di forte dolore lungo la sutura, ma si potè rendere abbastanza calma mercé iniezione 
ipodermica di morfina, tantochè passò la notte tranquilla. Verso il mattino fu assalita 
da vomito abbondante di mucosità commisto a grande quantità di bile. E siccome era 
la prima volta che da parecchi mesi appariva bile nelle sostanze vomitate, così il riflusso 
di essa venne ad assicurarci della ristabilita libera circolazione fra lo stomaco e l’in- 
testino. Il vomito fu allora sedato con iniezione di idroclorato di morfina; ma alla sera 
esso riapparve ripetutamente, abbondante per quantità straordinaria di bile, dando 
luogo ad un inquietante stato di depressione. Non valse a sedare il vomito l’ammini- 
strazione di dieci goccie di laudano; fu necessaria una nuova iniezione di '/, centgm. 
di morfina, in seguito alla quale cessò, nè mai più riapparve. La temperatura segnò 
37°.8, e fu la massima in tutto il decorso, poichè variò fra 36°.3 e 37°.7 durante 
gli altri quindici giorni successivi. 

Ottenuta la calma del vomito e del dolore, l’ammalata, d’ indole docilissima, fu assai 
tranquilla, e per quanto lo stato generale di lei fosse debolissimo, tollerò per quattro 
giorni l'assoluta astinenza di cibo e bevanda. La sera del quarto giorno cominciai a 
farle amministrare un clistere nutritivo (brodo, uova, vino), e tale amministrazione fu 
ripetuta di sei in sei ore, coll’aggiunta, nel quinto giorno, di nutrizione per via dello 
stomaco, mediante tre cucchiai di brodo ogni due ore. Ogni cosa procedeva con rego- 
larità e soddisfacente si manifestava il miglioramento delle forze nell’operata, che po- 
teva utilizzare a meraviglia anche la nutrizione per la via rettale. Al sesto giorno pre- 
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scrissi che fosse somministrato, di tre in tre ore, una piccola tazza di brodo consu- 
mato. Intanto eseguii la prima medicatura. La riunione della ferita era perfetta. Tolsi 
tutti i punti, meno tre, che lasciai per una certa precauzione. All’ottavo giorno aggiunsi 
nutrizione di semolino, uova e vino ad ogni sei ore. Al decimo giorno permisi petto 
di pollo triturato. Ripetei la medicatura, togliendo i punti di sutura rimasti, e consta- 
tando che la riunione non poteva essere desiderata più regolare e completa. 

Non apparve più il vomito, nè occorse mai alcun disturbo meccanico per il pas- 
saggio del cibo. L'appetito venne successivamente svolgendosi, tanto che, malgrado le 
abbondanti amministrazioni di buon cibo, la Grassi diceva di aver bisogno della rifles- 
sione per non chiedere che le fossero raddoppiate. 

La digestione si compieva benissimo ed ogni due giorni si stabilirono regolari le 
defecazioni. 

La riparazione organica si elaborava lodevolmente, e soltanto in rispetto alla sta- 
gione freddissima si consigliò l’operata a tenere il letto fino al 25° giorno. Alzatasi, 
in pochi giorni essa fu in grado di passeggiare, ed il senso delle forze ristabilite la 
rese oltremodo contenta. 

L'andamento post-operativo non poteva dunque apparire più soddisfacente e l’esame 
praticato sull’addome corroborava l'ottimo resultato. Infatti nessuna intumescenza si 
avvertiva ormai alla regione pilorica, nè dolore alcuno alla pressione; la grande cur- 
vatura dello stomaco non risultava più al disotto della linea ombellicale, sibbene 3 cm. 
al disopra, meno estesi si erano fatti i confini dello stomaco a sinistra. Tuttavia emer- 
sero due sintomi alcun poco molesti, sebbene transitoriamente e ad intervalli di più 
giorni, i quali sintomi ritengo meritevoli di rilievo: l'uno fu la sensazione di acidità 
stomacale, che la Grassi accusò soltanto tre volte e che venne a cessare in seguito a 
piccola dose di bicarbonato di soda ed uso continuato di acqua di Uliveto; l’altro, più 
importante, fu il dolore all’epigastrio, con diffusione alla regione dorsale e alla colonna 
vertebrale, che l’afflisse cinque o sei volte con deboli accessi, e due con accesso fieri» 
simo ed insistente. Il primo di essi occorse al decimo giorno dall’operazione e fu ri- 
mosso soltanto con una iniezione di morfina; al sedicesimo giorno, il secondo, che spari 
dopo ripetute dosi di laudano e senapizzazione al dorso. 

Nemmeno durante tali sofferenze si ebbe però alcun segno di elevazione nella tem- 
peratura, nè diminuzione d’appetito, nè disturbo per la ingestione del cibo. Si trattava 
dunque di nevralgia, e l’Antonietta si rammentava di essere stata moltissime volte sor- 
presa da consimili accessi nel periodo della prima ulcera stomacale patita, qualche volta 
altresì nel corso del lungo intervallo dei vari anni passati in buona salute, spesso poi 
e fierissimamente durante l’ultima fase della malattia. 

In riassunto, dopo la praticata operazione di piloroplastica, la nostra ammalata non 
ha mai più sofferto sconcerti per ostacolo meccanico fra lo stomaco e l'intestino; pure, 
indipendentemente dalle funzioni dello stomaco, essa ebbe a risentire accessi nevralgici 
assai più rari, ma dell’indole stessa di quelli sofferti allorchè si andava organizzando 
l'ostacolo meccanico pilorico, ed aveva raggiunto il suo grado massimo, sia per la re- 
trazione cicatriziale dell’ulcera antica e di quella recidivata, sia per l’ingrossamento e 
Vinspessimento delle pareti per pilorite e peripilorite consecutiva. 


A me fa difetto l’esperienza personale per formulare un efficace giudizic 
intorno all’interpretazione di così importante sintoma, ma soccorre all’ uopo 
l’attenzione che il nostro illustre prof. DurANTE (1) ha richiamato su di esso 





(1) Considerazioni intorno ai restringimenti pilorici e loro trattamento curativo. Comunicazion 
fatte alla Società Italiana di chirurgia dal prof. Francesco Duraxre, direttore del R. Istituto ch 
rurgico di Roma. Il Policlinico, anno I, n. 15, luglio 1894, 
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E ciò che egli ha dettato riguardo alla etiologia e patogenesi dell’ ulcera per- 
forante o rotonda dello stomaco mi porta alla persuasione che (in mezzo al- 
l'oscurità esistente per l’interpretazione dei fatti anatomo-patologici e dei più 
rilevanti sintomi clinici di una tale infermità) la storia della Grassi si presti 
a serie considerazioni interno alla possibilità di una origine nervosa, in modo 
analogo all’ ulcera perforante della pianta del piede, siccome lo stesso prof. Du- 
RANTE opina. Difatti, per quanto si studi l'andamento della malattia della Grassi, 
nulla si rintraccia per la etiologia che possa venire attribuito ad ingestione 
di sostanze caustiche o eccessivamente irritanti, a corpi estranei, ad abusi di 
cibi e bevande alcooliche; tanto meno poi si potrebbe invocare la forma tu- 
bercolare o sifilitica, oppure una conseguenza qualsiasi d’ infezione, come quella 
del tifo, dell’ eresipela, eco. 

Nè la descrizione surricordata dei tessuti, nè la sottigliezza della parete 
pilorica, nel punto ove io caddi colla tenta, accusano il processo di un’ ulcera 
comune catarrale. Questa, in generale, non inferisce distruzione al di là degli 
strati della mucosa, la sua cicatrizzazione non arreca mai così vasta ed ab- 
bondante produzione di tessuto cicatriziale, come non arreca diffusione d'in- 
fiammazione con successiva neoformazione cicatriziale che possa estendersi ai 
tessuti vicini, specie al peritoneo della regione pilorica e sue limitrofe espan- 
sioni legamentose. 

Se, dopo queste considerazioni, ci facciamo di nuovo a valutare il feno- 
meno del dolore gastralgico, ripetutosi anche quando fu tolto l'ostacolo mec- 
canico (secondo ne ha resi certi la regolare funzionalità dello stomaco),ci sembra 
che assuma rilievo sempre più prominente il caso dell’Antonietta Grassi come 
quello che si presta a rendere probabile l'interpretazione di sua origine cen- 
trale nervosa. 

Il prof. Durante attribuisce importanza non soltanto alla gastralgia, ma 
anco alla ipercloridria, che in tali ammalati è talora persistente anche dopo la 
guarigione, e conclude scrivendo: “ Che un processo puramente necrobiotico 
non potrebbe far soffrire i tormenti di cui si lagnano i colpiti, nè potrebbe 
determinare ipersecrezione di acido cloridrico. , A me fece difetto l’oppor- 
tunità di constatare se anche I’ ipercloridria perdurasse nella mia operata dopo 
la guarigione della stenosi. Non essendo più colpita da vomito, non mi sono 
cimentato a disturbarla coll’ introduzione della sonda gastriva, a cui forse si 
sarebbe prestata mal volentieri e che certo avrebbe potuto esser causa di scon- 
certi, non fosse altro, per influenza morale; e, perciò, non sono in grado di 
recare, su questo punto, alcun contributo di fatto specifico. Ciò non toglie 
però, ma anzi accresce in me fl dovere di sollecitare, anche nel momento di 
riassumere questa storia, sulla ragione dei dolori nevralgici ripetutisi parec- 
chie volte nel primo mese dopo l'operazione e due volte riapparsi altresi nel 
secondo mese, malgrado la buona nutrizione riacquistata, siccome ho già ri- 
ferito. E se al fenomeno di coteste apparizioni si aggiunge il richiamo dello 
stato anatomo-patologico osservato sui tessuti incisi nell’ atto operativo e se- 
gnatamente della deficienza di iperproduzione flogistica sulla superficie del- 
l’ulcera (dove si notavano puramente spiegati i fenomeni necrobiotici che le 
dettero carattere di perforante), parmi di essere autorizzato a conclusione fa- 
vorevole alla interpretazione patogenetica, che la lesione della Grassi abbia 
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avuto origine per fatti di trofismo, probabilmente collegati a lesioni nervose 
centrali. 

Spiegati i motivi che sussidiano una tale interpretazione, ho il conforto 
di avere potuto constatare che, decorsi due mesi dalla operazione, anche codesti 
disturbi scomparvero. La Grassi non ebbe soste nella via del miglioramento, 
acquistò tanto in nutrizione da verificare un peso di kg. 45, mentre all’epoca 
del suo ingresso allo spedale non lo aveva che di 88. Per rafforzare la con- 
valescenza rimase nello spedale sino al 14 marzo, passeggiando per gli ambula- 
tori e pel giardino. Tornò soddisfatta nel seno della sua famiglia, riprendendo 
man mano le sue occupazioni domestiche, e conscia che deve la vita ai pro- 
gressi mirabili dell'odierna chirurgia. 

Il 10 agosto, ossia dopo sette mesi dall'operazione, ritornò a farsi ve- 
dere. Era completamente ristabilita in forza ed aveva acquistato il peso di kg.51. 
Ottima si è mantenuta la funzione dello stomaco, e soltanto tre volte, in questo 
intervallo di tempo passato nella propria casa, notò leggieri e brevi ac 
nevralgici al dorso ed alla regione epigastrica. 

L'esame dello stomaco dimostrò come la grande curvatura si trovasse un 
centimetro e mezzo soltanto al di sotto della metà di una linea tirata dal 
processo xifoideo all’ ombellico. In una parola, lo stomaco è leggerissimamente 
dilatato. 


essi 





* 
** 


Oltre all’ esito felicissimo, in questa osservazione sono rimaste ragguar- 
devoli le note patogenetiche e anatomo-patologiche, non che le indicazioni 
curative; e le une e le altre giova riepilogare nelle seguenti conclusioni: 

1. Per il decorso di vari anni l’Antonietta Grassi fu sofferente di ulcera 
pilorica duodenale recidivata, e tutto induce a riferirne la ctiologia ad alte 
razione nervosa. Oltre agli accennati caratteri clinici, si è indotti ad un tale 
concetto patogenetico anche dai caratteri anatomo-patologici presentati dal- 
l’ulcera. Infatti la sottigliezza contro ad essa riscontrata avverti come scar- 
sissimo deve essere stato, nel suo fondo, il tessuto di granulazione (in modo 
analogo a quanto nel male perforante del. piede si verifica) mentre invece lo 
si trova, in generale, esuberante nelle ulceri mantenute da flogosi cronica 
prodotta da altre cause più comuni. Invece si ebbe a constatare sui dintorni 
della soluzione di continuo, oramai cicatrizzata, un rilevante inspessimento 
dei tessuti, il quale si estendeva a distanza sulle pareti piloriche e dnodenali 
limitrofe per processo di pilorite e peripilorite lenta, che dette luogo a così 
estesa stenosi. 

2. Abbenchè la piloro-plastica venga generalmente ritenuta per indi- 
cata soltanto allora che sia mobile il piloro e la stenosi costituita per una 
piccola e stretta cicatrice (siccome appunto anche il GrunpzAcH (1) ultima- 
mente accennava a proposito della piloroplastica, della pilorectomia e della 
gastro-enterostomia), pure si riuscì, nel caso nostro, a vincere le difficoltà. Si 
potè, infatti, recidere non solamente le aderenze piloriche col colon trasverso, 


(*) Therapeutische Monatshefte, n. 8, 1895. 
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per avere agio di fare scorrer la massa pilorica verso |’ apertura praticata 
mediante la laparotomia, ma ebbe altresì un esito perfetto la sutura trasver- 
sale per la piloro-plastica. Eppure la stenosi si estendeva per ben cinque cen- 
timetri e mezzo, ed era notevole la grossezza delle pareti invase, per tutto 
quel tratto, da flogosi lanta. 

3. A rendere possibile la sutura concorse, in modo speciale, la incisione 
del ristretto canale da me estesa fino a guadagnare ampia apertura così dal 
lato dello stomaco, che del duodeno. Le normali pareti dei due tratti visce- 
rali furono così agevolate a prestarsi con cedevolezza tanto facile da permet- 
ter di portare a reciproco contatto i corrispondenti loro orifizi e a com- 
pletare anteriormente la sutura trasversale. Il tumore della massa pilorica 
iperplasica potè per tal modo venire raggruppato e respinto a costituire il 
segmento posteriore della parete del tratto di nuovo canale ivi formato, il 
quale soddisfece pienamente allo scopo. 

4. Prima di abbandonare il concetto della piloroplastica e prima di 
ricorrere ad operazioni più gravi e pericolose, parmi adunque che il chirurgo 
debba rendersi sicuro se, in casi simili, non riesca possibile la cedevolezza 
della parete anteriore dello stomaco e del duodeno per quanto possa occorrere 
alla esecuzione della sutura trasversale. E parmi ancora che non debba essere 
accettata, a priori, siccome assoluta controindicazione, l'eventualità dell’esi- 
stenza di tumore pilorico piuttosto esteso, e quindi della stenosi, non che un 
certo grado di fissazione agli organi limitrofi. 

5. Quando anche poi, in un caso dubbio, il chirurgo potesse trovarsi, 
dopo la praticata incisione longitudinale della stenosi, nella impossibilità di 
raffrontare i due orifizi gastrico e duodenale per completarvi la sutura tra- 
sversale, lo soccorrerà sempre la risorsa della geniale plastica gastro-duode- 
nale del prof. Durante, avanti di accingersi alla pilorectomia — operazione 
questa molto più grave e pericolosa. 


Pisa, 30 agosto 1895. 
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Modo facile e rapido di trapiantafe gli ureteri sull’intestino, 
senza suture, per mezzo di uno speciale bottone. 


Ricerche sperimentali del dott. ACHILLE BOARI (1) 


Il trapiantamento degli ureteri sull’intestino fu ideato e messo in pratica 
sull'uomo nel 1851 dal Srwon ('), indi dal Tuomas, in casi di extrofia della 
vescica, ma con esito infelice. 

Solo nel 1881 si iniziavano esperimenti sugli animali, e Gruc® e ZELLER(*), 
allora assistenti alla Clinica chirurgica di Berlino, portavano in campo la pos- 
sibilità della estirpazione completa della vescica, e vi riuscivano fissando gli 
ureteri alla parete addominale; ma il tentativo di innestare, mediante sutura, 
gli ureteri nel retto falli costantemente, e non fu loro possibile tenere in vita 
alcuno dei cani operati oltre il quarto giorno. 

Il BaRDENHEUR (*), che per un solo uretere otteneva il completo salda- 
mento e deflusso nell’ampolla rettale, aveva sempre osservato, dopo un tempo 
che egli non indica, la idronefrosi quale conseguenza della coartazione cica- 
triziale del nuovo sbocco dell’uretere. 

La dimostrazione sperimentale della possibilità dell’innesto bilaterale 
spetta al prof. G. F. Novaro (‘). Egli al Congresso chirurgico di Genova, nella 
seduta 4 aprile 1887, comunicando il felice risultato delle sue prove, affer- 
mava che l'operazione è possibile e compatibile con la vita, che il retto tollera 
la presenza delle urine e gli sfinteri la trattengono; ed esponeva le viste 
secondo cui sarebbe stata praticabile sull'uomo, avendo alla necroscopia rin- 
venuti i reni sani in un cane ucciso quattro mesi dopo l'innesto degli ureteri 
nel retto e l'esportazione della vescica e della prostata, ed insegnava il suo 
metodo di anastomosi estesa con sutura a V. 

In seguito altri esperimentatori, come il Turrier (°), il ReEp (°), il More- 
stn (*), il Van Hoox (°), ecc., nei casi di trapianto bilaterale ebbero esito asso- 
lutamente negativo; nell'impianto unilaterale Resp e Van Hook ebbero comu- 
nicazione alquanto compromessa. 

In Italia si occuparono dell'argomento il Grorpano di Venezia ed il 
dott. Vienont, assistente alla Clinica chirurgica di Parma. 

Il Grorpano, allora assistente del prof. Novaro, in una prima Memoria (*) 
descriveva l’innesto per la via lombare sopra un’area di colon resa extraperito 





(1) Tesi di aggregazione a socio dell'Accademia delle Scienze mediche e naturali in Ferrara 
seduta 28 aprile 1895, presidenza prof. R. Frsart (Dimostrazione dei bottoni metallici, degli an 
mali viventi, dei preparati anatomici e delle fotografie). 
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neale, circoscrivendola con suture; in un secondo lavoro critico-sperimentale (!°) 
discuteva la quistione,se si possono trapiantare gli ureteri nel retto, e su 
14 esperimenti è riuscito a tenere in vita 3 cani operati di innesto bilaterale, 
uno per 84 giorni, un secondo per 121, un terzo per 77. Infine il Grorpano 
ha proposto, nel caso venisse dimostrata la frequenza della infezione renale, 
di innestare gli ureteri sul retto abolendone la funzione naturale con un ano 
iliaco, assai più tollerabile e meno pericoloso di una doppia fistola uretero- 
cutanea. 

Il dott. Viexoni ("'), sopra 7 esperienze, è riuscito a tenere in vita una 
cagna operata di innesto unilaterale per più di 2 mesi. 

Sull’uomo il Kiusrer (!°) nel 1891 osava estirpare, per cancro, vescica e 
prostata, innestando gli ureteri nel retto, ma al quarto giorno perdeva il pa- 
ziente di peritonite; mentre il PauLic€ (’*) in una donna era riuscito ad aspor- 
tare la vescica e ad innestare gli ureteri nella vagina, che suturò all’uretra e 
chiuse con la episiorafia. 

Finalmente nel 1892 (12 settembre) lo Caarur("), in donna affetta da 
fistola ureterale consecutiva ad isterectomia vaginale, ha impiantato l’uretere 
sinistro sul colon discendente, ottenendo la guarigione, che persiste anche oggi. 
In un’altra malata di tubercolosi della vescica il primo innesto riuscì perfet- 
mente, ma dopo il secondo la paziente moriva per anuria. 

Intorno a questi due casi di tanto interesse credo opportuno riferire testual- 
mente le notizie ricevute dallo stesso prof. H. Cuapur. 

È «Paris, 14 mai 1895. 

“Tai fait sur deux malades trois abouchements de Uuretére dans le gros 
intestin. Dans le premier cas il s'agissait d'une femme qui avait une fistule de 
Turetére consécutive à une hystérectomie vaginale incomplete. La fistule très rétrécie 
ne pouvait etre mise en évidence; la partie vaginale de l'uretère était inaccessible. 
Je me décidai à aboucher cet organe dans le colon descendant. La malade quérit 
parfaitement. Elle a été opérée le 12 septembre 1892. Elle est actuellement (14 mai '95) 
infirmière è Bicétre et sa santé est parfaite. Elle s'est mariée depuis son opération. 

“ Elle continue à avoir deux ow trois selles liquides par jour dans lesquelles 
Jai pu faire doser les éléments de Vurine. 

“ La seconde malade avait una cystite tuberculeuse, une taille hypogastrique 
ne lui avait apporté aucun soulagement, au contraire. Je me proposai d'aboucher 
d'abord les uretères dans le gros intestin, puis de faire la résection totale de la 
vessie. Le premier abouchement réussit très bien, mais après le deurième la ma- 
lade mourut brusquement d'anurie. 

Nous avions d'ailleurs pu constater au cours de nos operations que l'uretère 
était très malade; il y avait certainement des lesions de pyélonéphrite avancée. ,, 


Non posso lasciare immenzionati, quantunque non abbiano diretto rap- 
porto con l'argomento che mi sono proposto, i geniali esperimenti del PoGgi e 
del Tizzont (!°), che fissarono gli ureteri ad un’ansa intestinale che poi rese- 
carono con l'intenzione di creare una nuova vescica; ai quali esperimenti 
fanno seguito quelli del dott. Scrwarz (!°), provanti la possibilità di rigenera 
un nuovo serbatoio dell'urina, innestando gli ureteri nella porzione supimrini 
dell’uretra. Ricordo anche il trapiantamento dell’uretere in un punto abnor: 
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della vescica, già tentato sperimentalmente dal Raciwmosoxr, dal Trzzoyt(""), 
dal Poaar(’*), dal De Paott e BusaccHi (!*) ed eseguito sulla donna per due 
volte con esito felice dal prof. Novaro (*°), e dopo lui dal Bazy (*"), dal Resy (**), 
da M. Rovrrart(*), da F. Krause (4), da Pozzt(*), come metodo di cura 
radicale della fistola uretero-vaginale. 





* 
* 

Appare da questa rapida rivista della letteratura che l'innesto degli 
ureteri sull’intestino non ha dato finora risultati troppo soddisfacenti. Eppure 
è la via per procedere ad una chirurgia razionale e radicale nelle distruzioni 
dell’uretere tanto estese da non permettere I’ innesto sulla vescica e da rendere 
impossibile la plastica, e più ancora nelle affezioni maligne della urocisti, come 
nella tubercolosi, dove le cure palliative di raschiamento e lavature non appor- 
tano vantaggio, e come nei sarcomi e negli epiteliomi, dove è necessario estir- 
pare la sede di impianto, capace di riprodurre il tumore. 

Questa operazione può essere risorsa preziosa anche in alcuni casi dove 
i metodi più semplici non siano applicabili, come nelle lacerazioni traumatiche, 
nelle occlusioni cicatriziali, nei tumori dell’uretere e in certi calcoli incuneati. 
così nell’estirpazione dell'utero quando un uretere compartecipi alla degenera 
zione cancerigna, nell’extrofia della vescica, nelle fistole vescico-vaginali con 
distruzione dell’uretra da non permettere la plastica, e forse anche nelle forme 
di cistite cronica con degenerazione incurabile delle fibre del detrusore. 

È dimostrato dalla anatomia patologica che i tumori maligni della vescica 
hanno punto di partenza più frequente nel trigono del Lieutaud presso lo 
sbocco degli ureteri, e purtroppo non restano che per poco tempo limitati al 
piccolo tratto di organo in cui sorgono. 

Quindi solo in rari casi si potrà ricorrere alla resezione parziale della 
vescica, trapiantando anche, se è necessario, gli ureteri sulla rimanente por- 
zione fino all'estremo alto dell’uretra posteriore che è passibile di dilatarsi, 
secondo i risultati sperimentali dello Scawarz; ma il più delle volte, se si 
vuole tentare la cura di questi neoplasmi con qualche speranza, bisognerà 
asportarli insieme con la vescica in totalità e spesso anche con la prostata, 
ma dopo avere in precedenza provveduto, per altra via, ad un acconcio de- 
flusso dell'urina. 

Si è cercato di risolvere il problema in più modi: 

1. Innestando gli ureteri alla parete addominale; 
2. Innestandoli nell’uretra; 
3. Innestandoli nell'intestino. 

L’innesto degli ureteri alla ferita della parete addominale, dimostrato possi- 
bile sugli animali oltrechè da Guvca e Zetter (**), dal Poi (*) e dal Tre- 
cRACKI (**), fu esperimentato sull’uomo dal Le Dentv (*"), ma non ha dato buoni 
risultati perchè, oltre ai pericoli della infezione renale, lascia una doppi? 
fistola da cui scola continuamente l'urina senza che sia possibile adattarv: 
un apparecchio conveniente a raccoglierla. 

L'innesto degli ureteri nell'uretra proposto da Gruca e ZeLLer (*°), fu pra- 
ticato sull'uomo con esito felice dal Sonnempure (*") e dal Nrcwavs (**), i qual 
autori in casi di extrofia della vescica dissecarono la mucosa vescicale espor 
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tandola in tutta la sua estensione, salvo che in corrispondenza della regione 
degli ureteri, che suturarono alla radice della epispadia. 

Ma questo procedere, se è applicabile alla extrofia della vescica perchè 
sopprime gli inconvenienti dovuti alla presenza della mucosa infiammata su 
cui ristagna l’urina e permette l'applicazione di un apparecchio collettore, ha 
con sè gli inconvenienti di una incontinenza, poichè non dà serbatoio alla 
urina, e non è metodo radicale applicabile ai tumori maligni della vescica. 

In un lavoro, molto abilmente condotto, il dott. AnoLro Scuwarz (°°), 
neJla Clinica del prof. Bassini, ha dimostrato che “ nelle cagne asportando 
la vescica ed innestando gli ureteri nella porzione superiore dell'uretra, si 
forma, in un tempo relativamente breve, per distensione ed iperplasia della 
parete uretrale, un organo cavo avente tutti i caratteri anatomici e fisiologici 
di una vescica normale, mentre il terzo inferiore dell’uretra conserva i pri- 
mitivi caratteri. Al punto di passaggio dell’uretra nella nuova vescica ha luogo. 
una iperplasia di fibre muscolari striate che funzionano da vero sfintere. , 

Questi esperimenti vanno tenuti in alta considerazione in quanto pro- 
vano che le resezioni della vescica si possono estendere al di là dei due terzi, 
come aveva dimostrato il dott. N. ZwameNSKY (**); tutto l'organo si può aspor- 
tare perchè la porzione superiore dell’uretra al disotto dell’ innesto degli ure- 
teri è suscettibile di dilatarsi; ma non sempre sarà possibile inserire gli ureteri 
sull’uretra come nelle lacerazioni estese, nelle affezioni maligne di questi con- 
dotti, nelle fistole vescico-vaginali, ecc., ecc., e per risolvere il problema di 
una chirurgia radicale della vescica è necessario deviare le urine dal loro corso 
normale onde procedere, come ad esempio nel carcinoma che parte dalla pro- 
stata, alla estirpazione totale di vescica, prostata ed uretra posteriore. 

L’ innesto degli ureteri nel retto è razionale in quanto che l'intestino è una 
cavità destinata a raccogliere le materie escrementizie, chiusa da sfinteri che 
possono trattenere l’urina ed espellerla sotto l'impulso della volontà. 

Casi d’ innesto congenito degli ureteri sull’ intestino furono osservati: come 
quello del Riczarpson (**) in un fanciullo che visse 17 anni urinando dall’ano; 
ed una classe di animali (gli uccelli) presenta una sola cloaca dove si raccol- 
gono feccie ed urine. 

È poi dimostrato che la presenza dell’ urina nel retto non dà uremia e 
che il retto non subisce gravi alterazioni, solamente si nota ipertrofia del con- 
nettivo e dei follicoli. 

L'argomento è allo studio; molte sono le questioni che devono essere di- 
lucidate. 

La più importante di tutte si riferisce all’infezione ascendente al rene 
per microrganismi venuti dall’ intestino. 

Tale infezione, ritenuta sempre da taluni inevitabile, qualunque sia la 
porzione di uretere trapiantato, sembra ad altri potersi scongiurare rispet- 
tando l’orifizio di sbocco uretero-vescicale provvisto di uno sfintere destinato 
alla protezione del rene. 

Vi è chi pensa che la nefrite infettiva, data come certa da alcuni speri- 
mentatori, si debba alla predisposizione recata da una idronefrosi per innesto 
difettoso (°°), e gli esperimenti di RoBmson (*) dimostrano appunto che alle 
occlusioni parziali dell’uretere tien dietro la idronefrosi. 
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Lo scoglio maggiore è, senza dubbio, rappresentato dalla difficoltà tecnica 
di saldare sull’intestino un organo sottile e delicato quale è l’uretere per mezzo 
di una sutura così fitta da impedire che urina filtri nella cavità peritoneale 
e tale da mantenere pervio l’orifizio di sbocco. 

L’operato del KisteR moriva di peritonite, ma già al terzo giorno l'urina 
usciva dalla ferita, essendosi distaccato l’uretere dall’intestino per deficiente 
sutura; e gli insuccessi di GLuoa e ZeLLeRr, del Barpenencer, del Van Hook, 
del TrEOKACRI, ecc., si debbono attribuire ad imperfezione di tecnica operativa. 

Il metodo escogitato dal prof. Novaro (anastomosi estesa con sutura a V) 
‘e quello modificato dallo Caput (addossamento per un certo tratto della parete 
intestinale sull’ uretere con punti alla LEMBERT) possono evitare la stenosi, la 
pielite, l’idronefrosi, come dimostrano le esperienze del primo e l'applicazione 
clinica del secondo; e fanno sperare che l'innesto degli ureteri sull’ intestino, 
se è fatto bene, sia compatibile con la integrità dei reni, i quali avrebbero una 
difesa nella corrente discendente dell’ urina e nella pressione di secrezione. 

“ L'abouchement bilatéral réalisé par Novaro chez le chien, peut certaine- 
ment étre exécuté chez l'homme avec succes. 

“ Le passage de l'urine dans l'intestin n'a aucun inconvenient, ne gine pas 
la digestion, wirrite pas la muqueuse, il provoque seulement des selles assez fré- 
quentes, mais pas plus que ne le sont les mictions normales. Elle ne comporte 
nécessairement ni Uhydronéphrose, ni la pyélonéphrite par infection ascendante, 
comme le prouvent mes observations. , (CHAPUT). 

Pertanto i risultati ottenuti dal Novaro e dallo Cuarur dimostrano che 
l'infezione del rene non è fatalmente inevitabile; ma occorrono indagini ulte- 
riori e ripetute per stabilire, se la frequenza eccessiva degli esiti infausti scon- 
siglierà l'operazione, per quanto tempo tale artificio permetta di prolungare 
la vita, sino a quale altezza sia conveniente trapiantare l’uretere sul colon, 
e se l'innesto bilaterale sia possibile in una sola seduta. 


* 
ee 


Nella presente memoria mi propongo di far conoscere che sono riuscito 
sui cani con molta facilità ad innestare gli ureteri sul retto per mezzo di uno 
strumento metallico che fa le veci delle suture, mantiene a contatto la mucosa 
ureterale con quella dell'intestino, e quando la cicatrizzazione è completa viene 
espulso insieme colle feccie. 

L’ idea dell’innesto meccanico mi è venuta dai bottoni proposti per l’en- 
tero-anastomosi, ma per applicarla all’uretere fu necessario costruire un con- 
gegno speciale. 

Il mio piccolo bottone non può servire, come si comprende, all'innesto 
degli ureteri sulla vescica, perchè da questa non può venire eliminato, e quale 
corpo straniero sarebbe fonte di pericoli. Su mio modello fu costruito dal signor 
Pavanati, meccanico dell'ospedale, ed è rappresentato dalla fig. III, tav. I, 
n. 1, 2, 3. Ve ne sono di 3 misure a seconda della grandezza dell'animale su 
cui si deve operare; il n. 4 rappresenta le dimensioni dei bottoni applicabili 
all uomo. L’istrumento è formato di un sol pezzo e consta di un'asta centrale 
di sottile metallo perforato, al cui estremo si trova un piccolo rilievo costi 
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tuito da un cerchio. Sull’asta si muove una piastrina a superficie anteriore 
convessa, mantenuta spinta a pressione contro il rilievo descritto, dalla forza 
elastica di una molla di acciaio. 


Dimensione dei bottoni. 


N-l N.2 NS NA 


Peso... .... gm 06 08 1 12 
Lunghezza . . . . cengm. 0.7 09 1 18 
Calibro interno, . , mm 1'/, 2 2, 8 


Calibro esterno . n 2% 34 4 5 


Per applicarlo si procede nel seguente modo: 

Inciso l’uretere fra due lacci in un punto prossimo allo sbocco in vescica, 
si scolla il moncone centrale e si porta fuori della cavità. 

Si sceglie un bottone adatto al calibro dell’uretere, che è dilatabile, e 
mantenendo la piastrina mobile abbassata per mezzo di una pinza (fig. II, 
tav. I), si invagina l'estremità dell’uretere sul tubo e vi si ferma con due 
giri di seta sottile (fig. I, tav. II). In tal modo l’uretere non può staccarsi 
perchè il rilievo tien fermo il nodo del filo. Si tira fuori l'intestino, che si 
circonda con garza, con le dita si cerca di svuotarlo del suo contenuto, e fra 
due klemmer si pratica una piccola incisione in senso longitudinale a tutto 
spessore. Per questa si introduce il bottone con la molla compressa per mezzo 
della pinza (fig. II, tav. II), avendo cura che l’uretere non subisca torsioni, e 
con un punto si chiude la parte esuberante di bottoniera addossando la mu- 
cosa al tubo metallico. Si ritira la pinza, la molla scatta, si chiude il foro da 
cui è uscita la pinza e si passano due punti alla Lempert nello strato musco- 
lare sieroso dell'intestino. 

L'innesto è compiuto (tav. II, fig. II) e non occorrono in media più di 
20 minuti. 

Per meglio assicurare l'innesto, si può, secondo il consiglio di Cuapur, 
addossare per un piccolo tratto l'intestino sull’uretere con punti siero-sierosi. 

Il tubo assicura fin dal primo momento il deflusso all'urina, urina non 
può cadere nella cavità peritoneale, l’anastomosi uretero-intestinale avviene 
fuori del contatto delle feccie per adesione di mucosa a mucosa senza suture. 
L’attrito delle materie fecali che urtano contro il bottone e la cancrena dello 
strato mucoso uretero-intestinale lo fannò cadere nell'intestino, da cui viene 
espulso per l’ano. 

Gli esperimenti sul cane mi hanno dato risultato positivo. 


Primo esperimento (tav. I, fig. I). 


Questo preparato anatomico rappresenta un innesto bilaterale ottenuto su cane da 
caccia di media grandezza per via addominale col bottone n. 2 (1). 
Gli ureteri non sono dilatati; quello di sinistra presenta le sue tuniche un po’ più 


grosse e, prima di sboccare nel retto, a 9 em, sopra l’ano è fissato per un certo tratto 


(1) I preparati si conservano in aleool. 
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sulla sierosa intestinale da tessuto connettivo. Gli orifizi di sbocco nell’intestino sono 
perfettamente pervii ad uno specillo, quello di destra è contornato da una piccola papilla, 
come una valvola, e dista 14 cm. dall’ano. I reni non offrono macroscopicamente gravi 
alterazioni. Il destro pesa gm. 70, il sinistro gm. 75. 
La capsula si lascia staccare con facilità; alla spaccatura non vi è idronefrosi, la 
sostanza renale appare normale. Solo la cavità della pelvi è lievemente dilatata, e un 
po’ più dal lato destro, ultimo inne- 
i stato. Il lieve grado di dilatazione 
della cavità della pelvi può avere im- 
portanza, ma non saprei dire se in- 
dichi il principio di una affezione 
tendente ad aggravarsi o piuttosto 
la risoluzione di fatti precedenti; que- 
st’ ultima ipotesi mi pare più proba- 
bile perchè è più manifesto dal lato 
ultimo operato. Gli orifizi di sbocco 
degli ureteri sono ampiamente pervii 
e l’urina non può mai avere rista- 
gnato, in quanto che vi sarebbe stata 
idronefrosi, che predispone alla pio- 
nefrosi; forse il lieve grado di dila- 
tazione si può mettere in rapporto 
col fatto che il nuovo orifizio di sbocco 
manca di sfintere e gli aumenti di 
pressione nel retto devono propagarsi 
fino alla cavità della pelvi, non es- 
sendo dimostrato se nell’atto in cui 
il retto si contrae per espellere l’urina, 
la musculatura dell’intestino occluda 
il lume dell’uretere. 
Fig. 1. — Innesto di entrambi gli ureteri nel retto L’ ampolla rettale è molto dila 
tata e la mucosa attorno agli sbocchi 
degli ureteri è cosparsa di follicoli sporgenti. Il cane fu lasciato libero in un cortile 
e non fu possibile rinvenire i bottoni nelle feccie. Visse 52 giorni dall’ innesto dell’ ure- 
tere sinistro, 15 dall'innesto del destro e fu trovato morto con le intestina fuori del cava 
addominale per lacerazione della metà inferiore della 2* ferita. 





Secondo esperimento (tav. IL fig. IV). 


Questo secondo preparato rappresenta l'innesto dell’uretere destro sul retto in un 
piccolo cane grifone col bottone n. 1, che in 10* giornata fu trovato in una scarica alvina 
sanguinolenta. La ferita cutanea si chiuse di primo e 32 giorni dopo l'operazione l’ani- 
male fu sacrificato. | 

Come si vede, l’uretere sbocca direttamente sull’intestino e l’orifizio è ampiamente 
pervio. Uretere e rene non presentano macroscopicamente alterazioni. La sostanza corticale 
e la midollare sono normali, la cavità della pelvi non è menomamente dilatata. 


Terzo e quarto esperimento. 


Due grossi cani furono innestati col bottone n. 3 e vivono. Il primo fu operato il 
25 marzo d’innesto dell’uretere destro sul retto per la via addominale, ma in 124 gior- 
nata fu trovato con le intestina fuori della ferita, che furono prontamente ridotte, 6 
per fortuna è sopravvissuto. Ora la ferita è chiusa e l’animale è in ottima salute ed 








A Boari - Innesto degli ureferi nella faccia 
anteriore del retto, col boftone N° 2 


Tavola I 








A.Boari - Innesto deff’ urefere destro sulla faccia 
anteriore del retto, col bottone N°I 


Tavola II 





pplicare il bottone nell in= 


festino 


Modo di a 


Innesto compiuto 
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emette l'urina ad intervalli di ore, prima dall’ uretra poi dal retto. Il bottone fu tro- 
vato nelle feccie. | 
Il secondo animale fu operato 1’ 8 aprile d’innesto dell’uretere destro sul retto 
per via addominale, e dopo 12 giorni (20 aprile) essendo la ferita in via di cicatriz- 
.zazione, fu innestato dell’ uretere sinistro per via lombare nel colun discendente, sopra 
un’area resa extraperitoneale circoscrivendola con suture. I bottoni che servirono 
all'innesto furono trovati, il primo in 
| 10* giornata, il secondo in 8*, in una 
| scarica alvina sanguinolenta. Il cane, 
dopo un dimagrimento rapido, è au- 
i mentato di peso, ed emette in totalità 
Yurina dal retto ad intervalli di un’ora 
e più. Questi animali desidero tenerli 
in vita per vedere se a lungo andare 
l’orificio diventa stenotico, e per stu- 





diare in qual modo i reni tollerano lo 
sbocco del loro condotto escretore 
nell’ intestino. 


Fino da ora il risultato ot- 
tenuto con andamento costante 
| e con identica risorsa mi auto- 
rizza ad affermare che i trapian- 
tamento degli ureteri sull’ intestino 
può divenire, con l’istrumento me- 
| tallico da me ideato, operazione | 
| facile e rapida. 
! Se si aggiunge che le prove 
| riuscirono sempre a bene, il pre- 
! gio del metodo diviene meglio Fig. 2. — Innesto dell’uretere destro nel retto 
significativo messo a confronto 
con gh esiti avuti dal sistema delle suture. Appianare la via che adduce al 
successo è opera salutare, sicchè ho reputato mio dovere rendere di pubblica 
ragione il bottone e il modo di usarlo, onde l'innesto degli ureteri nell’ inte- 
stino venga esperimentato su larga scala, e si affretti la soluzione definitiva 
| dell’importante argomento. 





Nora. — Il risultato ottenuto sugli animali fu confermato clinicamente. Il mio bot- 
tone è stato di recente applicato per due volte sulla donna: il 1° caso appartiene al profes- 
sore Evernio Casati, primario dell’arcispedale di Sant'Anna in Ferrara; il 2° a me. L’in- 
nesto è riuscito sempre perfettamente. Il bottone fu eliminato per l’ano in 8* ed in 
128 giornata, e sul collo del bottone si osserva il laccio di seta che stringeva |’ uretere. 
Non si osservarono fino ad ora fenomeni di uremia. La prima scarica comparve 16-24 ore 
dopo l'operazione, le altre si successero con l'intervallo di 2-3 ore in quantità di 200-300 cme., 
miste a materie solide. Fu innestato l’uretere sinistro sul colon discendente per la via 
extraperitoneale, modificando il taglio di Cuarur. Si trattava nel 1° caso di tubercolosi 
della vescica, nel 2° di ampia fistola vescico-vaginale con distruzione totale dell’uretra. 

Queste osservazioni cliniche saranno riferite dettagliatamente in un prossimo lavoro. 

Illustri professori e clinici, italiani e stranieri, hanno espresso sul mio bottone giu- 
dizio assai benevolo e lusinghiero. 
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Fio. I. 

a’) Uretere destro. 
a’) Uretere sinistro. 
b’) Orifizio di sbocco dell’uretere destro. 
_b”) Orifizio di sboccu dell’ uretere sinistro. 
c) Follicoli sporgenti sulla mucosa intestinale. 
da) Sfintere anale. 


Fio. IL 
Bottone a molla compressa. per mezzo di una 
pinza a branche incrociate (bulldog). 
Fia. III. 
(N. 1, 2, 8). Bottoni di diverso calibro applica- 


bili agli animali. 
(N. 4) Bottone applicabile all’ uomo. 
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Fie. I. 

a) Eatremità dell’uretere invaginato sul tubo 
e fermato da un nodo di seta. 

b) Bottone a molla compressa. 
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DELLE FIGURE. 


Fic. II. 
Modo di applicare il bottone sull’ intestino. 


a) Bottone a molla compressa, entro l'intestino, 
visto per trasparenza. 

b) Tre punti per chiudere la parte esuberante 
di bottoniera. 


Fio. III. 
Innesto compiuto. 


Fic. IV. 


a) Sostanza corticale normale. 

b) Sostanza midollare normale. 

c) Cavità della pelvi non dilatata. 

d) Sezione dell’intestino retto verso il sigma. 

e) Impianto dell’uretere destro rinforzato da 
fimbrie di connettivo. 

f) Orifizio di sbocco del medesimo ampiamente 
pervio. l 

g) Follicoli della mucosa intestinale ipertrofici 

l) Uretere di calibro normale. 

m) Sezione del retto al disopra dello sfintere. 
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I 
I blastomiceti negli epiteliomi. 


Nota del dott. ENRICO IY ANNA, aiuto nella Clinica chirurgica 


La questione della teoria parassitaria del cancro non è ancora esaurita: essa incombe 
ancora sullo scorcio del nostro secolo, e nella malia del suo ignoto spinge infaticabil- 
mente alla ricerca ed all’ esperimento scientifico. Dissi già in altro mio lavoro che 
delle tre scuole le quali si contendevano il campo per risolvere l’arduo problema del- 
Vetiologia dei tumori maligni, la scuola diefesica era caduta, e la lotta s'era accesa fie- 
rissima fra la scuola istologica e la scuola parassitaria. Bello lo scopo ed umanitario; 
forti i campioni e numerosi, tutti coloro che militavano in un campo o nell’altro con 
serie brillanti di ricerche cercavano trar partito d’ogni nuovo fatto osservato, e nel campo 
istologico e nel clinico, per assurgere a deduzioni patologiche, che, se non erano sempre 
improntate al genio e ad un’esatta e spassionata interpretazione, recavano però le sti: 
mate del lavoro coscienzioso e della preoccupazione di sciogliere l’intricato problema. 
A vero dire nel campo istologico non si è ceduto un palmo di terreno, e qui le posizioni 
sono tutte conservate come lo erano ieri: però qui non si creavano teorie nuove: si di- 
fendeva la vecchia scuola, che si era da sì gran tempo seguita, o tutto al più si esten- 
deva un rigoroso controllo diretto e indiretto alle nuove teorie, mostrandone i lati deboli, 
e concedendo alla nuova scuola, appunto perchè non possono esistere conservatori in 
iscienza, che forse qualche forma di epitelioma sarà dimostrata un giorno parassitaria, come 
fu già per l'artinomicosi, per tanto tempo iscritto fra i sarromi. Fu giù tempo che la parola 
degli illuminati faceva facere tutti i detrattori: oggi la questione avea tanto appassio- 
nato gli scienziati, che non bastavano più nè la parola del venerando Virczow (1) nè 
l'esperienza e gli studi slassici del Durante (2) per far tacere gli oppositori della: seuola 
istologica. Questa avea per sè dati di speciale valore: spiegava perchè i tumori maligni 
sorgono là dove la cute passa in una mucosa, o là dove una mucosa a determinata fun- 
zione passa in un’altra s funzione differente; spiegava con molta sicurezza i'casi di ete- 
rologia che ingiustamente si invocarono a favore della scuola parassitaria, e, basandosi 
sulla struttura microscopica, si affermava col criterio indiscutibile dell'identità di tessuto 
nelle metastasi. Le ricerche sulla specificità funzionale delle cellule studiata dal Durante (3) 
prima e dal Cazrs (4) poi, e che facevano seguito alla dimostrazione istologica di questa 
specificità cellulare del LesERT (5) e dell’ Hannover (6), completavano questo lato della 
questione, rafforzato dal fatto che i tumori sorgono spesso su nèi materni, e prediligono 
certe età, tutti fatti difficili ad interpretarsi, quando si ammetta la presenza di un parassita. 

Quante erronee conclusioni traggonsi dai criteri di eredità, di razza, di sesso, di 
organi glandolari funzionanti, di cambiamento di natura nei tumori, d'influenza di re- 
gime e d’alimentazione, di tossine segregate nei tumori, io credo aver già dimostrato in 
altro lavoro (7), ma rilevai in quello, che i passaggi d’età come causa di sviluppo dei 


(1) Vincuow, Contributi critici all'etiologia del carcinoma. LXI Cong. Med. e Natur. tedeschi. 
Colonia, sett. 1888. In Rif. Med., 1888, pag. 1493. 

(2) Doravre, Indirizzo alla diagnosi chirurgica dei tumori. Roma, 1879, 

(8) Loe. cit, 

(4) Cazis, De la specificità cellulaire dan les cancers épithéliaux. Congrès de Besancon. Aoùit 
1893. In Rev. de Chirurgie, 1898. Tom. III, pag. 874. 

(5) Lenser, Traité pratique des maladies cancéreuses. 1851. Paris, pag. 60-218. 

(6) In Dvrante, loe. cit. 

(7) D'Awwa, L'etiologia del cancro e la teoria parassitaria. Il Policlinico, vol. 1-C, fase. 10-11, 
Roma, 1894. 
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tumori non istanno certamente per la scuola parassitaria. E rilevai pure come poteva 
rispondersi all’obbiezione “ perchè germi embrionali inclusi debbono rimanere in vita 
latente proprio fino all’età avanzata, in cui s'ha invece diminuzione di tutta l’attività 
nutritiva organica ,, e all'altra “se v’ha un parallelo fra la lenta evoluzione degli ele- 
menti embrionali e la tumultuosa e rapida degli elementi neoplastici. ,, Dal complesso 
delle cause generali la scuola parassitaria non poteva dunque trarre un solo argomento 
in sno favore: è perciò ch’essa dovette ricorrere a studi speciali che furono però posti 
su basi assolutamente erronee. 

E queste basi furono le inoculazioni con frammenti di tessuti neoplasici e la mor- 
fologia degli elementi ritenuti parassitari, tutti i tentativi di cultura non essendo riusciti 
mai a dimostrare un parassita discutibile. Riguardo alle inoculazioni ricorderò che re- 
centemente il Grissugr (24° Congresso della Società tedesca di chirurgia, 1895, Berlino), 
comunicava d’aver innestato un cancro a cavolo fiore dallo scroto di un cane nello scroto 
«d’un altro cane, ottenendone la riproduzione di un carcinoma tipico con diffusione ge- 
nerale peritoneale e metastasi nei gangli mesenterici e prevertebrali. A questa comunica- 
zione rispondeva l’Isk4rL, notando, che le escrescenze a cavolo fiore (Blumenkohlgewachs) 
non sono in certi casi di natura carcinomatosa. Il caso del GkrissLeR era appunto una 
produzione non cancerosa, ciò che |’ Isrigu stabiliva e sui pezzi anatomici e sui preparati 
istologici. Ciò perchè chi sa quante mai sperienze saranno state fatte con simile indi- 
rizzo! Del resto gli esperimenti, il più delle volte contradittori, molte volte male inter- 
pretati, non riuscirono a provare altro se non che il cancro poteva attecchire, un fatto 
che, come le autoinoculazioni, s' intendeva benissimo come un innesto puro e semplice 
@ elementi cellulari. | 

L'altro criterio invocato da questa scuola fu la morfologia degli elementi parassi- 
tari. Si studiarono i mezzi di metterli in evidenza, ma nessuna delle colorazioni im- 
piegate era specifica, e difficile quindi era il poter sostenere con sicurezza un ele 
mento patogeno. La scuola bacillare sotto un controllo severo e rigoroso cadde per non 
risorgere, e fu allora che gli studi si rivolsero a nuova classe di parassiti, i coccidi. 
Delle varie scuole quelle capitanate dal Danmza, dall’Asarran, dallo Pretrren e dal 
Rrs-eut erano anch'esse cadute, e quella del Txoma-Ssosnine si difendeva ancora mala- 
mente, quando io cercai dimostrare (1) quanti errori erano stati commessi in questi 
studi che volevano in ogni modo scoprire sporozoari nei tumori maligni: la mia dimo- 
strazione scaturiva dall’inesattezza dei criteri invocati di colorazione specifica e morfo- 
logia dei corpi inclusi, sostenuti dai partigiani della scuola Troma-Ssò8rIxo. Io conclusi 
allora per la scuola istologica, ed in effetto non esistevano culture del parassita, e l’analisi 
fine dei preparati dimostrava che mancava anche il rapporto fra presenza dei presunti 
parassiti e proliferazione cellulare: i parassiti stessi, frequenti nei punti in disfacimento 
del tumore, facevano poi difetto nelle produzioni più rigogliose, nelle metastasi, e fino 
sui limiti del tumore, venendo così a mancare il rapporto sempre esistito nei processi 
infettivi fra aumento periferico e presenza di elementi patogeni, Il progresso degli studi 
mostrava in pari tempo (2) che nelle carcinomatosi, inversamente alle malattie infettive, 
sono frequenti le metastasi nel fegato e rarissime quelle nella milza. E dopo l’autore- 
vole consiglio dello Sremnaus (3), “ esser tempo di ricominciar da capo il lavoro fatto fin 
qui, questa volta però con più calma, con più critica, senza trascurare il metodo di ri- 
cerca scientifico, perchè la causa principale degli errori commessi finora stava appunto 
nell'aver trascurato quel metodo, ,, la scuola coccidica parea destinata a cadere nell'oblio, 
anche perchè i migliori suoi campioni non avevano saputo che opporre alla sfida lan- 
ciata loro, in una recente brevissima nota, dal capo della scuola istologica in Italia, il 





(1) Loe. cit. 

(2) Tiuiwaxs, 24° Cong. della Soo. Sed. di Chirurgia. Berlino, 1895. 

(3) Stemmaus, Ueber die parasitàre Aetiologie des Carcinoma. Centr. f. allg. Path. u. path. 
Anat., n. 19, 1894. 
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prof. Duranre (1), mio maestro. Stavano così le cose, allorchè il prof. SanrELIOE (2), di 
Cagliari, con una sua prima nota annunziava la scoperta di un blastomicete patogeno, 
che avrebbe portata la luce sulla questione. Ad onor del vero dobbiamo riconoscere che la 
breve memoria del Sanretice ha suscitato un legittimo interesse: lavoratore serio e 
coscienzioso, egli si era con un precedente lavoro (3) preparata una solida piattaforma 
con accurati studi sui blastomiceti, e la sua nota si poggiava non già su semplici dettagli 
istologici, ma su culture pure e innesti di culture nelle cavie. A questa prima nota altra 
ne seguiva del medesimo autore (4), nella quale erano studiati i tumori prodotti speri- 
mentalmente in mammelle di cagna e metastasi dell'intestino e milza, e nel bargiglio 
di un gallo, tumori ottenuti coll’ inoculazione di culture pure di blastomiceti. Con queste 
due note mentre veniva stabilita l'identità del nuovo elemento patogeno con molte 
forme riscontrate nel carcinoma e nel sarcoma, venivano richiamati in onore gli studi 
del Busse (5) e del Russet (6), questi ultimi specialmente che parevano destinati ad un 4 
oblio inglorioso. Frattantò, fra una nota e l’altra del Sanreticx, il Roncati dal nostro labo- ; 
ratorio (7) pubblicava una sua memoria sopra un adeno-carcinoma dell’ovario, nel quale 
egli avrebbe dimostrato numerosi blastomiceti, nota che acquistava somma importanza 
:*hè era la prima volta che con certezza si rinvenivano questi parassiti nell’ uomo. Se- 
guivano a questa altre due note: del Marrucci (8) l'una, nella quale l’eminente professore 
di anatomia patologica illustrava dei blastomiceti da lui isolati e coltivati e posti in rap- 
porto all’etiologia del cancro, e l’altra del Roncati (9) comunicata nell’aprile all’Accad. med. x 
di Roma, colla quale si dimostrava la presenza dei medesimi blastomiceti in altri adeno- 
carcinomi ovarici e nelle loro metastasi, concludendo l’A. che probabilmente gli adeno- 
carcinomi ovarici sono tumori d’origine parassitaria. Alla seconda memoria del SanFELIck È 
altra seguiva poi del Marrucci (10), colla quale l'A. da esperimenti eseguiti sul cane, pollo, 
coniglio e cavia desume “i blastomiceti poter entrare nella categoria dei veri parassiti 
dell’ organismo animale e che possono determinare processi infiammatorî o processi di bi 
neoformazione che molto si avvicinano ai processi neoplastici epiteliali ed endoteliali. ,, . 
Di recente finalmente il SanreLIcE (11) ha pubblicato il suo terzo lavoro col quale iden- 
tifica le forme di blastomiceti rinvenuti nella cavia alle forme descritte come sporozoari 
nei tumori maligni. . 











* 
"a 

Ho già detto, che dal complesso degli studi recentemente eseguiti venivano richia- 

mati in onore gli studi del RusseLL. Quest’autore inglese, colorando con fucsina carbolica 

e verde d'Jodio delle sezioni di tessuti cancerosi, dimostrava in essi dei corpicciuoli 

contenuti nelle cellule o liberi fra quelle, che si coloravano intensamente in rosso. Questi 


(1) Durayre, Zitorno alla risposta critica fatta dal prof. Foù, ecc. Il Policlino, vol. II-C, fasci- 
colo 1°, 1895. 
(2) Sawertice, Ueber une fiir Tiere pathogene Sprosspilzart und dber die morphologische Ueberein 
stimmung, ecc. Centr. f. Bak. u. Parasit. Bd. XVII, 1895, pag. 113. 
(3) Saxreuice, Contribution è la morphologie et à la biologie des blastomycetes, ecc. Ann. de 
Micrograph., 1894. 
(4) Sax lull’azione patogena dei blastomiceti come contributo all’etiologia dei tumori 
maligni. Il Policlinico, 1895. 
(5) Busse, Ueber parasitàre Zelleinschlilsse und ihre Zilchtung. Centr. f. Bak. u. Parasit. 
Bd. XVI, 1894, pag. 178. 
(6) Rossnut, An Address on a characteristic organism of. cancer, Brit. Med. Journ., 1890. 
(7) Roscati, Sopra particolari parassiti rinvenuti in un adeno-carcinoma, ecc. Il Policlinico, 
vol. IT-C, fase. 4°, 1895. 
(3) Marrvcct e BirLro, Osservazioni ed esperimenti intorno ad un blastomicete patogeno con 
inclusione, ecc. Il Policlinico, vol. II-C, fasc. 8%, 1895. 
(9) Roxcati, I blastomiceti negli adeno-carcinomi dell’ovario. Atti Accademia med. di Roma, 1895. 
(10) Maerccer è Sirizo, Nuoro contributo alla patologia di un blastomicete. Il Policlinico, 
vol. II-C, fase. 6°, 1895. | 
(11) Sasrenter, SulPazione patogena dei blastomiceti. Annali d’Igiene sperimentale, anno V, 
fase. 2°, 1805, . 
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corpicciuoli rotondi di 0,0005 m. a 0,019 m. di diametro, più rinfrangenti che le cellule 
circostanti, non offrivano traccia d’ organizzazione, pareano composti d’una sostanza 
omogenea e l'A. li classificò fra i funghi parassiti del cancro. Gli studi recenti dareb- 
bero completamente ragione al Russetr, perchè i corpi descritti dal SaxreLIcE sono pre- 
cisamente i medesimi corpi dell'A. inglese, contrariamente alle critiche a questi rivolte 
dal Fasre-Dowersve (1). 

To credo fermamente alle osservazioni del Sanretice, osservatore coscienzioso e com- 
petente. Egli ha certamente isolato, coltivato e studiato un blastomicete patogeno, e 
certamente quei parassiti sono gli stessi del Russett, del Busse e del Rowoati; però io, 
prima di pronunziarmi nettamente, voglio attendere la dimostrazione diretta che essi 
siano realmente i fattori del carcinoma e in genere delle neoformazioni maligne. 

Simile negli effetti, il blastomicete descritto dal Marrucci e SirLeo sarebbe invece 
morfologicamente differente dal fungo patogeno del Saxrktice e Roxoars. 

Mettendo bene la questione abbiamo dunque un gruppo di autori (Rvssert, Sax- 
reLice, Roscati) che ha realmente veduto e descritto funghi patogeni, tutti d'accordo sui 
particolari morfologici e tutti d'accordo sulla presenza loro nei tumori maligni, variando 
poi le opinioni sul valore da darsi alla presenza di questi elementi nei medesimi. Ora 
questa scuola che sorge si trova oggi di fronte alle difficoltà ed alle opposizioni dell’ieri: 
dal momento che i corpi descritti dal Saxretior sono gli stessi del Russett, questi corpi 
saranno suscettibili delle stesse osservazioni fatte a quelli dell’autore inglese, ed avranno 
di fronte giù prima di nascere i lavori del Kun e Karo, del Norgorx4ra, del Nerveo, 
dell’Oncxscner e Foa, i dubbi del Bergonzi, i lavori di controllo del Tourox e del 
Lusarscn, gli esperimenti contrari del Cazis, Durtay e LeruuLe. Ma v'ha di più: col 
primo lavoro del Roncani e coll’ultimo lavoro del Saxreuice rivive tutto un mondo che 
pareva passato: le forme pseudo-coccidiche dei tipi Darren, Atmarran, Nics-Ssònnse 
sono chiamate a far parte del ciclo evolutivo del blastomicete: le forme del Wicuxam, 
del Souparewron, del Foi, Sawrscenxo, Tuowa, Rorren, Watxen, Pumter (2) segnano 
un particolare momento nella biologia del parassita, e lo stesso Kororxrrr vede risu- 
scitare il suo Ropalocephalus carcinomatosus che pareva irrimediabilmente sepolto: in 
modo che la nuova scuola, oltre che gli oppositori del Russett, si troverà di fronte tutti 
gli oppositori delle varie scuole parassitarie. Io mi riserbo di ritornare brevemente su 
questo punto subito dopo lo studio dei miei lavori. 

Ma con la nuova scuola sorge quasi contemporaneamente la scuola del Marruccr, 
che è bensì d’accordo col Saxreuice nel classificare i parassiti isolati fra i blastomiceti, 
ma differisce dal primo gruppo d'autori pei particolari istologici. E il Pravese (3) assicura 
d'avere anch'egli dai tumori maligni isolato un blastomicete, che, morfologicamente, è 
identico al neoformans del Sanreice, ma che negli effetti patogeni non corrisponde 
a questo. ! 

Io non voglio entrare nella questione: cito i fatti per dimostrare che già, come in 
tutte’le nuove scoperte, incominciano le divergenze d’opinione. Che il blastomicete abbia 
il nucleo o non l’abbia io non so, perchè non ho studi speciali sull'argomento; che i 
tumori prodotti coll’inoculazione di questo fungo si riassorbano oppur no, io non so 
neppure, perchè non ho esperienze dirette; questo è certo: che i blastomiceti del Mar- 
rvcei e del Pianese sembra non siano quelli del Saxretice. Ciò posto: si è isolata una 
varietà nucleata di blastomicete che istologicamente è differente dai blastomiceti degli 
‘altri AA., 0 queste differenze di morfologia sono da attribuirsi ad un’inesatta interpre- 
tazione? Il blastomicete isolato dal Praxese dai cancri glandolari nei suoi effetti tanto dif- 
ferente dai blastomiceti del Sanrerior è Marruccr era veramente un fungo, la stessa varietà 











(1) Discussion de l'origin coccidienne du cancer. Ann. micrograph., I, 1894, prg. 49/e seg. 
(2) Per la bibliografia cfr. il mio lavoro: L'etiologia del cancro e la.teoria parassitaria, vol. LE 
fase. 10° ed 11°, 1894. 
(3) Prassse, Sulla natura dei corpi cancerosi. Giorn. inter. delle se. mediche, 1895." E 
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di questi AA., o la tecnica delle esperienze difettò in qualche parte? E istologicamente se 
alcuni (Pianese) propendono pei prodotti inflammatori, perchè gli altri ritengono vere 
neoplasie i tumori prodotti coll’innesto di culture pure? Si tratta anche in questo caso 
di un fatto reale, o di deficiente interpretazione? Esistendo già fin da ora tante diver- 
genze resta dunque a collegare le varie forme e le varie opinioni sulla presenza o 
meno del nucleo con accurati studi di controllo, che ci dicano poi se si tratti in tutti 
i casi di blastomiceti, che identifichino chiaramente il blastomicete che si crede pato- 
geno dei tumori maligni, e che, se tutti sono blastomiceti a tutti sono in relazione alle 
neoplasie mali moris, li raccolga in una classificazione, le cui varietà siano saviamente 
disposte. E, superate le questioni istologiche, è dovere degli studiosi di stabilire bene 
tutta la biologia del parassita, per vedere finalmente quale parte prendono questi funghi 
nello sviluppo dei tumori maligni. Il Roxcari ha dato tutto un ciclo razionale ed inte- 
ressante di questo blastomicete, che noi vediamo confermato dallo stesso SawreLIce, il 
quale non può mancar di studiare anche questo lato della questione, come risolverà 
certamente l’altra, la più importante, di determinare cioè se questo fungo sia realmente 
l'elemento etiologico specifico dei tumori maligni. 

Noi non possedevamo culture pure per poter controllare la biologia del parassita, 
ma sui preparati del Sanrenice e Rosati, © colle ottime colorazioni del primo di questi 
autori potevamo studiare la presenza dei parassiti nei cancri non solo, ma mettere in 
rapporto i blastomiceti con le alterazioni anatomo-patologiche che ritrovavamo nei tes- 
suti attaccati dal fungo patogeno. 

Questo lo scopo del nostro studio, modesto contributo isto-patologico a questioni, 
che, quasi una tradizione della nostra scuola, il nostro professore ci ha invitato sempre 
a studiare. 

Si comprende che, privi delle culture e dei tumori prodotti con le iniezioni di queste, 
il nostro rimaneva uno studio tutto istologico, ma che aveva il suo grande valore per 
istabilire la presenza del parassita e le alterazioni indotte nei ‘tessuti, e per poter even- 
tualmente identificare le nostre forme con quelle del’ Sanrenice, assodando bene la mor- 
fologia del fungo patogeno e controllando in pari tempo col mezzo delle colorazioni le 
fasi biologiche del parassita medesimo. x 

aoe 

Le colorazioni, come dissi, da me adoperate sono quelle del Saxretice, da lui minu- 
tamente esposte nella 2* sua nota: sperimentammo tanto la colorazione col verile-mala- 
chite e safranina, quanto quella coll’Enaricu e carminio litico. I pezzi da noi studiati 
provenivano ordinariamente dal vivente, altri ci vennero forniti dagli ospedali della 
città: pochi provenivano dal. cadavere. D'ogni pezzo fissato nella soluzione satura di 
sublimato e trattato poi coll’alcool iodato © con tutta la serie progressiva degli alcools, 
si aveva cura di prendere dei pezzi periferici e dei pezzi centrali. Si facevano nume- 
rose sezioni di questi pezzi, inclusi in paraffina, e le sezioni attaccate al vetrino con albu- 
mina glicerinata si coloravano coll’ Esrzics 6 si trattavano poi coll’ormai nota soluzione 
ossalica. Aggiungerò che ho avuto una speciale cura di fissare © trattare con questo 
metodo delle glandole prese da metastasi cancerose specialmente di cancri mammari 
atrofici e glandolari. Di queste glandole ho bellissime sezioni seriali, eseguite senza 
perdere un solo taglio. In casi particolari ho preso a ‘tagliare in serie dei noduli 
metastatici non a carico di glandole, ma del peritoneo e dei muscoli. I carcinomi da 
me studiati con la colorazione al verde-malachite sono rappresentati dalla cifra di 25: 
18 a carico della mammella, 2 dello stomaco e 5 della cute; 44 epiteliomi diversi furono 
invece trattati col liquido d’Euruicu: 10 cutanei, 8 della lingua, 6 della mammella, 
1 dell’ombelico, 3 della tiroide, 2 del glande, 2 primitivi della testa del pancreas, 3 del 
retto, 2 della vescica, 1 del fegato, 1 del colon, 1 dell'utero, 1 del mascellare supe- 
riore, 1 della parotide, 1 del pavimento della bocca ed 1 della glandola del BarrotmI, 
complessivamente 69 epiteliomi diversi nei quali figurano 1 adenoma, 26 epiteliomi del 
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corpo mucoso di Marres, 38 epiteliomi glandolari semplici e 4 cancri atrofici, a carico 
di tutte le più importanti sedi del carcinoma. Di questi 69 epiteliomi ben 19 erano 
ulcerati: gli altri invece no. Dico fino da ora che mentre prima io avea cominciato a 
lavorare col verde-malachite, venuto in possesso dell'altro metodo di colorazione mi sono 
esclusivamente attenuto a quello, perchè è l’unico che possa consigliarsi a chi vuole stu- 
diare le alterazioni subite dai tessuti. Gli elementi cellulari sono splendidamente colorati 
in rosso con una nitidezza e precisione di particolari maravigliosa, un fondo poi che fa 
buon contrasto, e fa risaltare la tinta azzurra brillante del parassita, quando esiste: col- 
l’altro metodo poi, se il colore si fissa bene sul blastomicete, i tessuti invece perdono 
troppo la tinta perchè se ne possano studiare i fini dettagli anatomo-patologici. 

E prima di chiudere su questi dettagli generali, devo dire che quando io ho ritro- 
vato i blastomiceti non ho potuto trovare un rapporto bene evidente fra l’ulcerazione 
e la presenza dei medesimi, perché, p. es., in quasi tutti gli epiteliomi ulcerati io non ho 
rinvenuto un solo parassita. I miei preparati furono tutti, uno per uno, controllati dal 
mio professore, e, a parte il giudizio personale, anche dal Roxcati, sui preparati del quale 
e su quelli che il SanreLice stesso ha avuto la cortesia di favorire al prof. Durante noi 
abbiamo potuto stabilire dei confronti molto esatti. Aggiungerò come conclusione, che 
pezzi di umore immessi nell’addome del cane, che liquidi colloidi di cisti dell’ovario, 
che ulceri tubercolari furono da noi trattati col medesimo metodo, per tentare di allar- 
gare la ricerca, senza restringerla in una cerchia troppo limitata di studi. 

Ecco il resultato delle ricerche da me eseguite. 

Colorando con verde-malachite e safranina delle sezioni di epiteliomi: trattatele 
con soluzioni di acido ossalico al mezzo per cento, e decoloratele poi con alcool asso- 
luto, certi elementi si colorano in verde, Dico certi elementi e non solo certi elementi. 
poichè anche questa colorazione non è specifica dei blastomiceti nel senso assoluto della 
parola. Questo fatto incontestabile è presto dimostrato: tutti gli epiteli cornei dello 
strato epidermico, e dello strato del corpo mucoso del Maxricur tutte le cellule in via 
di cornificazione si tingono in verde; all’interno di cisti degenerative degli epiteliomi i se- 
creti si tingono in verde; le emazie degenerate degli stravasi sanguigni si tingono spesso 
ugualmente in verde, ed in verde si tingono pure molti elementi degenerativi. Quanto 
diciamo per la colorazione al verde-malachite vale parola per parola anche per la colo- 
razione col liquido d’Errtior: quando nessun altro merito abbia questa mia nota, essa 
avrà quello di determinare con esattezza le forme degenerative e quelle che devono 
interpretarsi come funghi parassitari. Io terrò quindi una breve descrizione e degli 
elementi parassitari, e di quelli che, ritenuti per me degenerativi, debbono essere eli- 
minati dal novero delle forme tinte in verde o in azzurro, e non intralciare il libero 
corso di studi, che hanno oggi più che mai un immenso valore in patologia chirurgica. 
Perchè il nuovo ordine di studi deve vertere sulle forme parassitarie, esclusivamente 
su quelle, e determinare se e quanto esse siano in rapporto all’eziologia delle neoplasie 
maligne. 

Forme parassitarie. — Quattro volte soltanto io ho rinvenuto forme certamente paras- 
sitarie: si trattava rispettivamente di 3 epiteliomi glandolari della mammella, ed in un 
quarto caso di un cancro dell’ombelico e delle sue metastasi nel tessuto properitoneale. 
Devo ad onor del vero aggiungere, che dei tre cancri mammari esaminati, due non erano 
ulcerati e che era ulcerato invece il terzo d’essi, nelle cui metastasi rinvenni le forme 
parassitarie, mentre nel tumore primitivo mancavano. Nel cancro ulcerato dell'ombelico 
le forme parassitarie si mostrarono invece e nel tumore primitivo e nei trapianti del 
tessuto properitoneale. Noto intanto che anche questo carcinoma ripeteva il tipo glan- 
dolare nel quale solo ed esclusivamente io ho rinvenuto le forme parassitarie. Queste forme da 
me vedute non sono suscettibili d'essere contestate: morfologicamente esse rispondono 
esattissimamente alle figure del Roncatr ed alle descrizioni del SanreLIck, risiedono il 
più delle volte sul piano stesso del preparato, e reagiscono al color verde od azzurro. 
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Queste forme non sono molto frequenti — esse sono o isolate o in gruppo di 2-3 fino 
a 30-40; io non ne ho mai vedute endocellulari, esse erano solo intercellulari — mentre 
in una sezione completa di epitelioma di oltre 2 cm. quadrati io non ho spesso veduto 
che una sola di queste forme, in altri casi ho veduto gruppi interi d’elementi accanto 
a forme isolate in sezioni di un diametro metà delle altre. Devo aggiungere che queste 
forme di fanghi non risiedono là ove esiste degenerazione, contrariamente a quanto 
afferma il Roxcani, ma non può stabilirsi nessuna legge sul criterio di loro presenza 
nei punti di maggior proliferazione epiteliale, perchè anzi essi raramente nei miei pre- 
parati sono in presenza della ‘neoformazione degli elementi, un fatto questo che ho potuto 
vedere anche nei preparati del Sanretice. 

Do una brevissima sommaria descrizione delle forme da me rinvenute e figurate. 
I corpuscoli da me veduti rappresentano elementi perfettamente sferici, d’un diametro 
che conferma esattamente la misura data dal Sanretice; le forme, isolate ad una o due, 
si presentavano sempre uniformemente ed equabilmente colorate: i contorni, senza un 
distacco troppo netto e senza che perdessero la tinta sui loro bordi esterni, erano cir- 
condati da un alone chiaro, rifrangente, che avea contorni piuttosto netti. Ho notato 
che l'alone può essere più o meno spesso tutto attorno alla sostanza colorata: al variare 
dell'asse ottico l’alone chiaro sparisce, mentre la sostanza colorata, poco rifrangente, 
uniforme, senza traccia di struttura, viene ad essere limitata da bordi, che, per effetto di 
Ince, paiono scuri. 

Nelle forme isolate ho una sola volta notato un elemento che si presentava a cerchi 
concentrici, perfettamente simili alla figura 14 del primo lavoro del Roscati, e non pre- 
sentava alone periferico. Alcuna forma pure mancava di alone periferico; in alcune d’esse, 
senza che si potesse invocare un nucleo, v'era addensamento centrale della tinta che pas- 
sava gradatamente nella sostanza più chiara del protoplasma periferico: questa parte cen- 
trale non aveva membrana limitante (fig. 4). Anche coi più forti ingrandimenti non ho 
mai veduto forme di scissione o di gemmazione. Ho però potuto stabilire con ogni sicu- 
rezza che la grandezza degli elementi medesimi varia, come varia la loro colorazione, 
in genere gli elementi più grandi colorandosi in un verde più chiaro, in un verde più 
cupo gli elementi più piccoli: devo aggiungere che non ho potuto sulle scarse forme 
da me vedute stabilire le variazioni nel tono della tinta accennate dal Rowcau, e che 
io stesso ho veduto, ma che mi è riuscito impossibile dimostrare, forse per la scarsezza 
appunto degli elementi veduti. E finalmente devo ancor dire che quegli elementi de- 
scritti e figurati dal Roscaui, e da lui giustamente interpretati come elementi guasti dal- 
l’azione dei reagenti, non caddero mai sotto i miei occhi, per quante minutissime ricerche 
abbia fatto. Ho controllato coi preparati del SanretIck le forme vedute, e non può cadere 
dubbio che si tratti anche per i miei di elementi perfettissimamente simili. 

Le forme di colonie io hole vedute anche sui preparati del Sanvenice: esse sono 
state figurate già prima di me dal Roxcati nella seconda sua nota: ne ho vedute pochi 
gruppi: per solito queste forme sono più piccole delle forme isolate, e non hanno qualche 
volta l’alone rifrangente (fig.9 66), ma sono piccole sfere tinte in verde scuro a con- 
torno assai netto. In certi casi poi gli elementi sono tutti di una grandezza: in certi 
altri no, ma ve ne ha di più grandi e di piceoli; in altri casi poi alcune delle forme 
hanno l’alone rifrangente, altre no, ed in questi casi ho sempre notato che sono le forme 
più piccole che ne sono sprovviste. Su queste forme devo finalmente dire che esse soni 
più o meno ravvicinate nella colonia, ma che mai io ho potuto stabilire che siano con- 
tenute in un unico invoglio. Anche per rispetto alla topografia dei preparati io devo 
aggiungere che queste forme raccolte in gruppi non sono neppure esse sempre là dove 
il tessuto degenera: se accanto a forme tipiche nelle colonie si vedono spesso aneli 
forme di degenerazione cellulare, io devo dire che nemmeno per esse esiste un rapporto 
costante di presenza là dove è più attiva la neoformazione epiteliale, perchè alewii 
gruppi si rinvengono per esempio ad una certa distanza dai focolai neoplasici in tes- 
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suti perfettamente normali. Aggiungo che spesso queste colonie non sono sul piano 
Stesso del preparato ma in un piano superiore. 

Forme degenerative. — Ho detto già che una serie di elementi si tingono col metodo 
del Sawretice, oltre che i blastomiceti — non occorrono dimostrazioni per ciò che riguarda 
gli epiteli cornei od in via di cornificazione, tanto chiaramente essi si impongono: non 
occorrono dimostrazioni nemmeno per elementi sanguigni degenerati: nè per le forme 
colorate nel mezzo a detritus — sono forme irregolarissime che trovano riscontro nelle 
forme cromatolitiche dell’Anvorn, del Fisso e mie, contorte, oblunghe, inequabil- 
mente colorate, senza alone, che dal detritus vanno fino a blocchi di sostanza senza 
contorno, abbondanti là dove esiste attiva degenerazione. Ma accanto a. queste forme 
degenerative ben decise sta anche una serie di forme che esaminate superficialmente 
si presterebbero facilmente ad un’erronea interpretazione. Nell’esame dei preparati si 
vedono spesso (e ne conservo dei belli asemplari), delle forme ovalari e triangolari, 
più grandi 8-10 volte di quello che sono i blastomiceti, equabilmente ma pallidamente 
colorate, con contorno netto, ma sprovviste di alone. La figura 14 dà un'idea di queste 
forme: in altri casi queste forme sono bene colorate, ma in esse si vedono alcuni 
particolari rilevabili ad un attento esame: in certi casi si vedono delle pieghettature 
nell'elemento che s'inerociano, in altri casi queste pieghettature sembrano partire da 
un centro per recarsi ad altro centro e dànno una grossolana impressione d’una figura 
di diastro in degenerazione: altre forme non sembrano avere invece. un contorno così 
netto, ed altre ancora una forma intermedia fra le ovalari e le triangolari, un aspetto 
cioè a ferro di cavallo; in altri casi all’interno le pieghettature visibili hanno una forma 
circolare o a spirale. Forme anche più curiose ho vedute: si trattava di un elemento 
ovalare, che presentava tanti segmenti ben distinti, riuniti fra loro per una sostanza 
cementante più pallida; ciascun segmento presentava poi delle specie di.sferule: final- 
mente altri elementi non si presentavano equabilmente colorati, ma in certi punti pare- 
vano più chiari, più scuri in altri, ed in altri casi ancora l'elemento pareva fissurato 
in tutta la sua lunghezza, secondo il maggior diametro, presentando un asse che parea 
un fatto non artificiale, alquanto più allargato nelle sua parte mediana, Insisto sul criterio 
di grandezza di queste forme, perchè tutte assolutamente queste forme giganti presenta- 
vano nel loro interno i particolari accennati, un fatto quindi che con la sua costanza 
scosta nettamente questi elementi dagli elementi parassitari. Fin da ora io devo dire 
che queste figure morfologicamente e per i loro diametri corrispondono esattamente a 
molte forme dal Roxcati intese come blastomiceti, ma ne differiscono essenzialmente per 
la presenza nel loro interno dei particolari istologici descritti. Tuttavia io non posso 
considerare le forme giganti di questo A. come forme di parassiti, il passaggio dalle mie 
forme a pieghettature a quelle equabilmente colorate del Roxcani parendomi breve, logico 
ed in armonia alle forme degenerative descritte, come diremo a momenti, dal Lusarsca. 

Ragionando freddamente sulle forme în questione, la loro presenza in punti di de- 
generazione, e raramente là ove esiste tessuto canceroso, la loro differente grandezza e 
morfologia, rispetto ai veri blastomiceti, me le fanno considerare come forme degenera- 
tive. Devo aggiungere ancora che io le ho rinvenute e nel tumore primitivo e nelle 
metastasi secondarie. Mi sono voluto sincerare se poteva darsi una via di passaggio da 
nuclei normali a queste forme; in effetto molti nuclei, già a prima vista normali, si tin- 
gono in violetto azzurro senza che io possa stabilire il perchè di questa differente rea- 
zione alla tinta, e da questi nuclei alle forme giganti v’hanno passaggi ben netti, senza 
che io perda temp» ad illustrarli. 

ae 

Io non avrei bisogno di ritornare su queste forme degenerative, se, disgraziata- 
mente, non si fosse finora tenuto troppo il sistema di basarsi sulle colorazioni e trarre 
le deduzioni principalmente dal fatto della tinta. Ho voluto quindi ricordare queste 
forme perchè, possedendo anche sistemi di colorazioni eccellenti, si ricordi di non esa- 
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gerare, e di non lasciarsi trarre troppo in inganno dal primo aspetto del blastomicete. 
Chè anzi io ricorderò che molte forme già interpretate o che saranno interpretate in se- 
guito come blastomiceti, devono avere ben altra spiegazione. Nelle varie tonalità di colore 
che assumono questi funghi accade spesso di vedere una tinta azzurro chiara, ed in altri 
casi ancora una tonalità molto intensa dello stesso colore. E su questi due estremi e fra 
questi estremi che possono basarsi appunto una serie di errori non indifferenti. Lavo- 
rando col metodo Sanretice si colorano le sezioni attaccate sul portaoggetti con albumina 
glicerinata. Ebbene, io ho potuto vedere che questa, là dove è piuttosto abbondante, 
presenta una serie di forme, delle quali alcune sarebbe impossibile differenziare dai veri 
blastomiceti se non impressionasse l’abbondanza delle forme medesime, e certi vacuoli 
in alcune forme abbondantissime, lo strato d’albumina assumendo poi una leggiera tinta 
azzurrina. Queste forme cadono spesso nel preparato ed in esso si possono bene stabilire 
perchè sono sempre in un piano inferiore. Di più, se si mescola una goccia di verde- 
malachite o di violetto di genziana allo xilolo, è permesso fabbricare miriadi di blasto- 
miceti come i precedenti artificiali. Nell’un caso e nell'altro, a parte le forme che non 
possono neppure esser sospettate per funghi, ve ne ha invece di quelle equabilmente 
colorate, col loro bravo alone all’intorno, della forma e grandezza dei blastomiceti ge- 
nuini, ed alcure presentando perfino dei fenomeni di gemmazione evidentissima. Ricordo 
questi due fatti perchè appunto nella tecnica della colorazione SanreLIcE occorre di ado- 
perare e xilolo ed albumina glicerinata, e chi intraprende questi studi è bene sia edotto 
in precedenza degli errori, nei quali può incorrere involontariamente. 

Accanto a queste forme negli elementi cellulari dei tumori ho notato che gli ele- 
menti in fase finale di cromatolisi ipercromatica assumono col liquido d’ErrLIcn (non 
così con la colorazione al verde-malachite) una tinta azzurra più o meno scura ma di 
un tono molto intenso. Queste forme sono più difficili ad intendersi come blastomiceti, 
perchè in esse manca sempre l’alone chiaro all’intorno, e perchè i contorni loro sono 
irregolari, ma in certi casi esse sono equabilmente colorate ed hanno contorni ben netti, 
e, se non fosse per la tinta molto scura e la mancanza di alone, riuscirebbe ben difficile 
differenziarle dai funghi autentici. Ho detto questo perchè io credo che molti dei corpi 
fuxina descritti dal RusseLL siano proprio quest’ultime forme. Perchè poi queste forme di 
cromatolisi si tingano in azzurro io non saprei, ma per analogia a quanto si vede col- 
Yalbumina glicerinata è possibile pensare che assumano questa tinta tutti quegli elementi 
che subiscono una degenerazione albuminoide. 

Dal complesso dei fatti da me indicati scaturisce quindi: 

1. che nei tumori esistono a volte dei blastomiceti; le prove di fatto stanno non 
solo nell’istologia dei lavori del Rowcati e mio, nelle analogie del Marruccr, ma nel fatto 
che questi funghi sono stati isolati direttamente dai tumori dal SanreLIce, e recente- 
mente dal Pranese (1); 

2. che occorre sceverare dalle forme parassitarie una serie di forme degenerative. 

Degli stessi blastomiceti genuini che si rinvengono nei tumori alcuni non sono evi- 
dentemente in rapporto col tessuto patologico; non sono nel piano del preparato, o sono là 
dove il tessuto è perfettamente normale, e fino nel connettivo. Anche in molti casi manca 
l’alone caratteristico pel Marrucci della vitalità nel tessuto di questi blastomiceti, sul 
quale carattere però io mi terrò riservato, finchè almeno non sia provata l'identità fra 
il blastomicete del Marrucci ‘e quello del SanreLIce. E i blastomiceti stessi che erano 
senza dubbio alcuno nei tessuti, non erano, per numero, in rapporto alla proliferazione 
del tessuto stesso. A parte dunque il fatto che è sostenuto dall'autorità del Marrucci, 
che i filtrati di culture di blastomiceti non danno risultati, se s’iniettano negli animali, 
a parte il fatto che i tumori provocati con culture pure di blastomiceti isolati da cancri 
glandolari non durano ma si riassorbono, mi pare che allo stato presente della questione 


(1) Praxesi, loc, cit. 
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gli AA. debbano prima mettersi d'accordo sull'identità dei funghi parassitari isolati, 
determinare bene se è unica la varietà patogena o se ne esiste più d’una, se il decorso 
è sempre tipico ed uniforme, se, iniettato, esso sia capace di stimolare in senso spe- 
cifico il tessuto, dando cioè luogo ad epiteliomi o connettivomi, secondo che l'innesto 
cade su tessuti epiteliali o connettivali; determinare se istologicamente i tumori pro- 


dotti 


i non siano granulomi, o quelle forme erroneamente interpretate come cancri e delle 


quali parlò 1’ Isra"t (1) nell’ ultimo Congresso dei chirurgi tedeschi. E quando si possa sta- 
bilire questo, e corredarlo col fatto delle metastasi linfatiche, e col decorso clinico tipico 


e la 


conseguente cachessia, noi non esiteremo ad accettare il blastomicete. Senza che si 


voglia dare un senso nascosto alle mie parole, ricorderò che d’innesti ritenuti come 
epiteliomi molti ne furono erroneamente interpretati (Fraxcorte e Recwrer, Fixes, 
Mayer, GrissLer) e che autorità indiscutibili come lo Cuauveav poterono ingannarsi sul 
valore delle esperienze, com'è nel caso del Traspor riferito dal Praxkse (2). Per ora le 
divergenze delle varie scuole ci rendono diffidenti su questo blastomicete e lo studio di 
controllo eseguito che ci mostra la nessuna costanza di presenza di questi parassiti, la 


loro 


scarsezza, la loro presenza e in tessuto normale e in tessuto canceroso e in tessuto 


degenerativo (Roxcat1), il nessun rapporto fra progresso dell’ infezione e presenza dei me- 


desi 
nei 


imi, ci fanno ritenere che la presenza di questi funghi sia un fatto tutto accidentale 
tumori maligni. Senza voler essere assoluti come il Pianese, che sospetta di infiam- 


matori i tumori ottenuti sperimentalmente dal SawrktIck, io attendo però di giudicare è 
i preparati di questo A., o almeno uno studio di controllo ch'io possa eseguire con culture 
pure, ciò che mi riserbo di fare ulteriormente : per ora si può solo affermare che i blasto- 
miceti isolati in culture pure e iniettati dànno neoformazioni sul cui valore non ci si può 
pronunziare ancora decisamente, specialmente quando lo stesso Marrucci resta indeciso 


sull’: 


argomento. Io, del resto, prevedo che la scuola parassitaria risponderà che se i funghi 


sono tanto scarsi, ciò non esclude che analogamente alla tubercolosi esista il fatto di un'in- 
fezione; e ciò potrebbe anche aver valore: tuttavia ricorderò che nelle tubercolosi a corso 
rapido i microrganismi sono sempre numerosi, ciò che non corrisponde istologicamente ai 
tumori maligni e mancando così i dati per sostenere questa analogia in modo deciso. Ci 
mancano inoltre le alterazioni che in ogni caso si vedono nei tessuti tubercolari, ci man- 
cano i dati lontani d’innesti di coltura pura, ci mancano i criteri di cachessia, di specificità 
funzionale delle cellule; ci manca il criterio di tossicità delle culture filtrate, e ci manca 
il controllo rigoroso e necessario, perchè è bene non dimenticare che istologicamente è dif- 


ficilissimo il potere, in molti casi, stabilire una diagnosi, tanto che spesso autori di vag! 





come |’Esmarcu poterono prendere per sarcomi e linfomi dei tumori di origine sifilitica 


(240 


Congresso di chirurgia tedesco). E ricorderò anche col Praxkse che riesce difficile a 


spiegare come i blastomiceti nei tumori sperimentali, dapprima numerosi, divengono poi 


scarsissimi o mancano affatto ulteriormente (SanrELIcE), e che è strano, se i tumori sono 


prodotti da blastomiceti, che si siano avuti tanti risultati negativi, quando i pezzi di or- 
gani con blastomiceti si comporterebbero (Marrucci 6 Sirixo) come le culture pure ottenute 
da questi organi. E finalmente, se i risultati negativi parlano per un’effimera vitalità cellu- | 


lare 


il momento etiologico fosse riposto in questi funghi, i quali, dalle ricerche finora ese 


che presto si spegne, non si troverebbe un'adeguata spiegazione a questo fatto, se | 


guite, sembra godano di una vitalità e di una resistenza notevolissime. 


Per ciò che riguarda le forme degenerative io ho git accennato che probabilments 


si tratta là di una degenerazione albuminoide, e ciò per analogia a quanto si avver. 
nelle forme artificiali, che si stabiliscono coll’albumina glicerinata. Io devo aggiungen 
poi che ho trovato un riscontro assai esatto fra le mie forme degenerative e quelle 4 


(1) Loe. cit. 
(2) Ctr. il mio lavoro, loc. eit. 
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terazioni descritte dal Lusarsc® (1) negli emboli di cellule epatiche prodotti sperimen- 
talmente. Quest’A. ha infatti veduto la dissoluzione del protoplasma che si fa di aspetto 
granuloso ed a contenuto torbido con contorni meno netti, e presentanti spesso degli ad- 
dentellati, che, secondo il piano del taglio, rappresentano incisure, le quali spesso s’in- 
crociano. Il nucleo cellulare si raggrinza e scompare (necrosi da coagulazione), oppure si 
ha un rigonfiamento del nucleo, con effasione della cromatina nel protoplasma rigonfiato 
anch'esso, fatto che dà a tutto il corpo cellulare la colorazione del nucleo, sebbene meno 
intensa di questo. “ Come risultato finale ne risultano zolle sferiche, che si distinguono 
dalle gocce liquide, perchè anche variando il foco all'osservazione restano sempre più 
scure. In qualche caso la forma cellulare può essere anche alterata, striata o ripiegata 
su sè stessa. , Tutto questo processo nelle sue fasi finali mi pare corrisponda alle mie 
figure, 
da 

To mi sono domandato in qual modo giungerebbero i funghi sui tumori posto che 
accidentalmente vi pervenissero; le strade che essi terrebbero mi pare possono essere 
due: o essi arrivano col torrente circolatorio e si localizzano là ove s’iniziò la neoplasia, 
e ciò varrebbe per quei casi nei quali il tumore non era ulcerato, o i funghi direttamente 
dall'aria caddero sul tumore ulcerato. Ciò potrebbe anche spiegare perchè nei tumori 
ulcerati non è frequente la presenza del blastomicete: cadendo sopra una superficie ul- 
cerata essi non trovando un terreno adatto al loro attecchimento morrebbero, e nel- 
l’istesso tumore nelle differenti profondità non sopravviverebbero, trovandosi in presenza 
di altri microrganismi e loro prodotti di secrezione, esistendo una specie di antagonismo 
fra questi funghi ed il prodotto di secrezione di altri microrganismi. Sul quale argomento 
è bene poi ricordare che il Sesrmi (2) ha trovato che le superfici suppuranti non sono 
un’acconcia porta d’ingresso ai bacilli della tubercolosi, carbonchio ed altri, ed il 
Roxcatr (3) che per le superfici suppuranti non può mai entrare il bacillo del tetano. 

Rimarrebbero invece vitali quelli che, emigrando con zaffi epiteliali, troverebbero 
nelle vicine glandole un conveniente terreno di cultura, quando non si voglia ammet- 
tere che nelle metastasi glandolari e nei tumori primitivi ulcerati i blastomiceti giungano 
pure dal torrente circolatorio. E ciò spiegherebbe la presenza dei fanghi nelle metastasi 
a non nel tumore primitivo ove non rinvennero condizioni di vita sufficenti. Ma accanto a 
questi dne modi d’ingresso io credo si possano invocare anche quelle scontinuità cutanee, 
che, invisibili ad occhio nudo, sono facilmente dimostrabili per analogia di altri pro- 
cessi infettivi. 

Ricapitolando, adunque, mi pare si possa stabilire che, data la neoplasia, blasto- 
miceti patogeni possono in quella giungere, per una via o per l’altra poco importa: 
questi blastomiceti per me io non credo ancora che abbiano un'azione diretta nello 
inizio della neoplasia, rimanendomi soltanto il dubbio se, date le proprietà flogogene di 
questo fungo, esso non abbia un certo potere che accelera, come tutti gli stimoli, la 
evoluzione del processo neoplasico, a meno che esso stesso non agisca da stimolo mecca- 
nico-chimico all’iniziale svolgersi dell’epitelioma da germi embrionali inclusi. 

Posta così la questione, io mi domando che cosa si dirà dai critici che, avendo 
attaccato ieri il Russett, si trovano oggi inopinatamente di fronte al blastomicete del 
Sanseice, Marrucci, Roncati, la cui identità con quello del Russe è oggi dimo- 
strata. Gli studi eseguiti per controllare i corpi fuxina hanno condotto il Kun ed il 
Kano ad ammettere che si tratti là dei comuni granuli dell’Armuasx ingrossati per as- 








(1) Lusarsen, Zur Lehre von der Parenchym Zellenembolie. Zeitschr. der Med. 1898, n. 20-21. 
(2) Sestist, Sulla possibilità di un'infezione attraverso una superficie suppurante. La Riforma 
Medica, 1890. 

(3) Roscati, Dell'azione tossica del veleno del Bacillus tetani associato coi prodotti di coltura 
di alcuni microrganismi patogeni e non patogeni. Annali dell'Istituto d'igiene sperimentale della 
regia Università di Roma 9 Bullettino della Società di Naturalisti in Napoli, 1893. 
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similazione adiposa, Rauw e NoreorratE di frammenti di degenerazione adiposa, Om- 
macuer e Foà di forme cromatolitiche, Lusarsca di granuli di glicogeno o cellulari. A 
parte gli autori che si limitarono a dubitare della loro natura parassitaria (Bricos- 
zi), 0 che stabilirono solo una identità, come ha fatto il Tourox, che li ravvicina ai 
corpuscoli del Govowann nel linfoma maligno, il Cazrs ed il DurLay hanno eseguito 
studi accuratissimi sull'argomento. Essi videro i blastomiceti del RussetL, e li ascrissero 
alle forme degenerative, perchè principalmente avevano ritrovati questi corpuscoli non 
solo nel cancro, ma anche in tessuti tubercolari, in una elefantiasi della vulva, in pe- 
riostiti alveolo-dentarie, in irritazioni croniche cutanee, e ciò contratiamente alle affer- 
mazioni dell’autore inglese. Il LeruLLE, che ha eseguito studi non meno accurati e ri- 
gorosi, li ha descritti poi anche in un’ulcera semplice dello stomaco, nell’endocardite 
ulcerosa, nella tisi pulmonare cronica, in adeniti tubercolari, in due fistole urinarie pe- 
rinali, ed in un caso di nefrite subacuta Non è difficile conciliare tutte le divergenze 
che rendono la critica meno salda e decisa. Io ho più volté insistito sul fatto, che tutte 
le forme degenerative nucleari terminano attraverso la trafila dei fenomeni cromatoli- 
tici in forme ben decise, che negli stadi finali assumono forme sferiche, equabilmente 
diffuse, che si colorano intensamente coi colori basici d’anilina. Ora si comprende che 
è già difficile oggi differenziare i funghi dai prodotti degenerativi sui semplici dati isto- 
logici: d'altronde molte degenerazioni albuminoidi assumono l'aspetto stesso preciso dei 
blastomiceti, presentando finanche l’alone periferico. Io non sono esclusivista, e credo 
dunque che gli studi di controllo, se furono troppo assoluti nello escludere le forme 
parassitarie, in massima non possono essere dubitati di poca esattezza. Se gli AA. hanno 
‘male interpretato aleune delle forme di funghi, io penso che fra le forme stesse del Russet 
esistono pure forme degenerative, e credo che la massima parte delle figure degli autori 
sia esattamente interpretata  giudiziosamente fatta la critica. Il più grave appunto fatto 
alla scuola del RusskLi è stato quello di aver ritrovato i corpi fuxina in molti altri pro- 
cessi morbosi. Anche qui non bisogna esagerare: la frequente presenza di tali blastomi- 
ceti in tanti e svariati processi non esclude assolutamente il parassita, ma era un'obbie 
zione di valore, quando l’autore inglese con inesplicabile esclusivismo aveva osservato 
che queste forme si rinvengono solo, ciò che non è, nel cancro. La frequenza di questi 
blastomiceti in processi morbosi così differenti, dicevo, non esclude assolutamente il 
parassita, perchè alla domanda: se questo è la causa della proliferazione epiteliale, perchè 
non dà questa stessa proliferazione in tutti gli svariati processi ne’ quali fu rispontrato, 
si può rispondere riferendosi a quanto accade nelle infezioni miste, come il Roxcatt ha 
dimostrato. Ed a quseto proposito devo dire che degli altri tessuti patologici da me esa- 
minati all'infuori del cancro nessuno mi mostrò mai la presenza di forme certe di bla- 
stomiceti. 

Fermiamoci un momento a domandarci il risultato di tutto ciò a che approdi: io 
eredo che si possa con sicurezza stabilire: “ non potersi affermare che tutti i critici del 
RusseLr avevano visto blastomiceti, e.a torto attaccato il Russet. Alcune forme del- 
l’autore inglese sono probabilmente degenerative. Molti degli AA. che hanno attaccato 
il RusseLL o hanno visto realmente forme degenerative o realmente fra queste stava 
anche il fungo, ed essi interpretarono malamente. ,, 

In tutto ciò poi, a voler esser giusti, se da una parte e dall'altra si vede che i 
lavori erano fatti con idee forse preconcette, certamente alquanto personali, ai deve ri- 
conoscere che, se dei distinti istologhi come il Caz, il Duptay, il Foà, 2 Lares, 
tren, NoroerraTA, ecc., pur vedendo il blastomicete non hanno potuto assurgerlo & 
forma patogena, ciò significa che e il blastomicete e il tessuto che lo conteneva non 
rivelavano con sicurezza alcuna di quelle caratteristiche lesioni che possono far mettere 
in rapporto un'infezione coll'agente  infettante. 

Ma v'ha anche di più: la nuova scuola sostiene le forme del Darr, dell’ALsanga, 
del Tuoma-Sséprixc e del Korotwerr. Giustamente ci vien riconosciuto che questi A . 


I BLASTOMICETI NEGLI EPITELIOMI 483 





erano suscettibili di critiche severe, perchè basavano le loro interpretazioni sui dati 
morfologici e su colorazioni non specifiche. Credo che non occorra esagerare neppure 
in ciò. Posto pure che i cultori di quelle scuole abbiano veduto blastomiceti, essi hanno 
fra i loro parassiti descritto tale un’accozzaglia di cose differenti che non possono es- 
sere difesi; non biologia, ma solo morfologia, e per trovare gli stadî. di sporificazione 
e le infezioni multiple (Mehrling’s Infections) il bisogno di completare il ciclo evolutivo 
del preteso parassita con le più strane forme degenerative. Il SAxFELICE riconosce questi 
errori della scuola coocidica, ed io non posso accordare alle altre scuole che ben poche 
forme le quali possono essere intese come blastomiceti. 

“ Tutti gli AA. avevano veduto bene, ma interpretato male, ,, afferma il Rovxcati 
No: “ tutti gli AA. avevano ben veduto qualche forma di blastomicete genuino, ma ave; 
vano interpretato male anche quella. ,, 

È così che mom si dovrà tacciare d’ingiusta la critica degli oppositori della teoria 
parassitaria, ma tenendo la giusta misura, riconoscere che se qualche forma di blasto- 
micete era stata veduta ma interpretata come coccidio dagli AA. in discussione in mezzo 
alle forme degenerative descritte, gli oppositori nén seppero e non poterono riconoscere 
quelle rare forme naufragate nel mare infinito delle forme cromatolitiche le più svariate. 





* 
#* 

Io mi fermerò qui: uno sguardo generale sulla questione ci fa già prevedere come 
si raggrupperanno gli studi ulteriori. 

Nuovi AA. già accennano alla scoperta di blastomiceti nei tumori (Atevoti (1), Corn- 
tors (2)) o ad isolamento degli stessi; altri, invece, si preparano già a combattere e le 
ricerche istologiche e i tumori sperimentalmente ottenuti colle iniezioni di culture pure dei 
blastomiceti stessi isolati o dai frutti o dai tumori maligni. Noi seguiamo spassionata- 
mente la questione: per noi la comparsa di questo blastomicete nell’etiologia dei tumori 
maligni porta alla conclusione che i blastomiceti, frequenti nell’aria, ‘ possono: tro 
anche nei fratti, come in una serie differente di processi: che non fa perciò meraviglia 
di trovarli in tumori (ulcerati o non ulcerati), che essi non sono esclusivi dei tumori ma- 
ligni, ma possono ritrovarsi in una serie di processi morbosi, ai quali però, contraria- 
mente che rei tumori, non imprimerebbero un'impronta caratteristica. E rispetto ai 
tumori maligni è assodato ch’essi possono incidentalmente capitare su qualunque super- 
ficie ulcerata, e mancandoci tanti altri criteri, de' quali accennammo più sopra, noi ri- 
teniamo, fino a prova contraria, che essi siano nei tumori un fatto tutto accidentals e 
che non siano quindi l'elemento etiologico dei tumori. 

Volendo ora dare un'occhiata generale alle conseguenze che i nuovi studi condur- 
ranno rispetto all’orientagione delle varie teorie, sarà interessante vedere quale attitu- 
dine sarà per prendere la scuola coccidica, e precisamente i partigiani del Troma-SsòBRING, 
gli unici che tenevano ancora il campo in questo argomento. 

Già a questa scuola erano stati rivolti appunti gravi, e il lavoro di controllo avea 
dimostrato che molte delle forme illustrate come coccidi erano forme degenerative. 
Oggi la nuova scuola, che sorge fra le simpatie di quanti s’interessano dell'argomento, 
considera come caduta la scuola coccidica; ma ad essa offre una via di: salvezza, assi- 
curando che le forme dg essa descritte non sono coccidi, ma blastomiceti (Roxcati): 
essa quindi avrebbe veduto bene, ma interpretato male. In quella scuola si compen: 
diano i nomi d’insigni autori: dal Trowa al Foà, dal Ssdseme al Rurrer, dal Sovpa- 
xewircu al Pummer. Che farà questa scuola? Accetterà la sua caduta, accogliendo là 
mano che le stende la scuola blastomicetica, e si schiererà con i sostenitori di questi 
fanghi parassitari? O combatterà ancora per sostenere i propri principî? Noi lo ve- 








(1) Sulla presenza di blastomiceti nei neoplagmi. Il Policlinico, 1895. 
(2) Sur un parasite végétale de l'espàce des leviives produisant chez l'homme des tumenrs Maspect 
myxomatenr. Presse méd., 28 sept. 1895. 
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dremo. Questo ancora una volta vogliamo ricordare: che di tutte le forme descritte 
dalla scuola Trowa-Ssérrime i sostenitori del blastomicete non possono ad alcun patto 
descrivere fra le proprie forme che poche, le altre tutte riferendosi a forme nettamente 
degenerative. 

Dal complesso di queste accurate ricerche e brevi osservazioni mi pare che emerga: 

1. Dai risultati ottenuti finora nulla può ancora affermarsi in pro di un'origine 
parassitaria dei tumori maligni. 

2. Blastomiceti, sebbene raramente, possono rinvenirsi nei tumori maligni. 

3. La presenza di questi funghi nelle neoplasie epiteliali manca ancora di tutti 
quei dati che valgano con sicurezza a farci affermare il processo neoplasico iniziarsi 
direttamente sotto lo stimolo patogeno di questi parassiti. 

4. Tali blastomiceti pare che si riscontrino in una serie di. processi morbosi e 
che non siano quindi specifici degli epiteliomi. 

Maggio 1895. 
SPIEGAZIONE DELLA TAVOLA. 


Fig. 1,3, 2,4. Forme isolate di blastomiceti. La fig. 2 è provvista d'alone; la‘fig. 3 mostra 
una serie di cerchi concentrici e la fig. 4 un addensamento del protoplasma centrale. 

Fig. 6. Forme di blastomiceti giovani aggruppati in colonia: in questo caso i singoli ele 
menti hanno l’alone periferico. 

Fig. 5, 7, 8, 10, 11, 12, 13, 14, 15, 16, 17. Vari tipi d’elomenti degenerativi. 

Fiy. 9. Forme giovani di blastomiceti accanto ad elementi degenerativi. Le varie forme 
sono sprovviste di alone periferico, ma hanno un contorno assai netto. 
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Istrruto pr Cumica Currureica DELLA R. Università pr Roma 
diretto dal prof. F. DURANTE 


I Blastomiceti ne’Sarcomi. 
Nota preliminare del dott. D. B. RONCALI, aiuto 


Nessun autore, fra quelli che hanno scritto sopra il parassitismo ne’ sarcomi, per 
quanto mi consti, ha mai accennato all’ esistenza di blastomiceti, se si eccettui il 
Busse (1). Il Busse, in una nota pubblicata nel Centralblatt fiir Bakteriologie, ecc., disse 
di avere riscontrato numerosi blastomiceti in un sarcoma periosteo della tibia in una 
donna. L'autore, senza mettere in rapporto i parassiti trovati con la lesione anatomo- 
patologica, ed essendogli riuscito di isolare questi blastomiceti in coltura pura, riconobbe 
che erano patogeni per gli animali. Quest’autore, in una successiva memoria (2), pubbli- 
cata a una distanza di circa otto mesi dalla prima nota, afferma: che la donna, che 
tempo addietro era stata operata, si noti, non più per sarcoma come nella prima nota, 
ma per flogosi sottoperiostea cronica della tibia, era morta di una particolare infezione, 
che egli chiama Saccaromycosis hominis, decorrente sotto la forma di una pioemia cronica 
prodotta da un blastomicete patogeno. Il Busse quindi, avendo completamente sconfes- 
sato nella sua seconda memoria la sua prima nota, e non avendo mai, neanche da lon- 
tano, accennato ad una possibile relazione etiologica fra tumori maligni e blastomiceti, 
non può venire in nessun modo compreso fra quelli che hanno parlato del parassitismo 
ne’ sarcomi, 

Il primo ad affermare recisamente che i blastomiceti possono essere fattori etiolo- 








(1) Busse, Veber parasitdre Zelleneinschliiese und ihre Ziichtung. Centralblatt fiir Bakterio- 
logic und Parasitenkunde, 1894. 
(2) Busse, Ueber Saccaromycosis hominis. Vitchow’s Archiv, 1895. 
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gici de’ tumori maligni è stato il Sanrxzice (1), il quale, con la inoculazione di colture pure, 
non solo ha dimostrato che i blastomiceti ne’ tessuti si presentano morfologicamente 
identici a’ supposti coccidi de’ tumori maligni dell’uomo, ma ha anche prodotto, negli 
animali suscettibili a contrarre tumori per decorso identici a quelli dell’uomo, delle 
neoformazioni cellulari nel sito d’inoculazione, con riproduzioni metastatiche negli organi. 
Infatti l’autore nella seconda sua nota (2) dice di essere giunto a isolare blastomiceti 
in coltura pura da epiteliomi dell’uomo e a produrre, in seguito a inoculazione di colture 
pure di blastomiceti nel connettivo lasco compreso fra le due lamine del bargiglio di 
un gallo, un connettivoma, che l’esame istologico, praticato circa quattro mesi dopo la 
inoculazione, ha rivelato risultare di un tessuto molto analogo a quello di un sarcoma. 

Dopo le ricerche del SaneELICE spetta a me la parte modestissima di aver dimo- 
strato con certezza matematica la esistenza di blastomiceti negli adeno-carcinomi del- 
l’ovario della donna, sì per la loro identità morfologica coi blastomiceti del SanrkLICE, 
sì per il loro modo di comportarsi verso le sostanze coloranti specifiche, e, nello stesso 
tempo, di aver sicuramente dimostrato l'identità morfologica de’ blastomiceti da me de- 
scritti colle inclusioni nelle cellule epiteliali disegnate dai vari autori (3). In questi ultimi 
tempi ho intrapreso una serie di ricerche istologiche sopra alcuni sarcomi estirpati nella 
Clinica chirurgica di Roma dal mio illustre maestro Fra ‘o Durante, adoperando 

r lo studio de’ parassiti i metodi di colorazione specifica del Sanretice, che sono 
lescritti tanto nella prima memoria di questo autore (4), quanto nella mia seconda me- 

moria sopra i blastomiceti negli adeno-carcinomi dell’ovario (5), ai quali invio gli stu- 
diosi che delle modalità della tecnica bramassero dettagliate notizie. 

I sarcomi di cui do un accenno in questa nota preventiva sono cinque: il primo 
è un sarcoma magnosferocellulare della cresta e del corpo dell’ileo; il secondo ed il 
terzo sono due sarcomi risultanti di cellule fusate di media grandezza; l'uno de’ quali 
melanotico, che hanno esordito nel globo oculare partendo dalla coroidea, ed il quarto 
ed il quinto sono due sarcomi svoltisi nel mascellare superiore, l'uno de’ quali melano- 
tico, e costituiti da elementi fusiformi di varia grandezza con prevalenza di elementi 
grandi fusati. In tutti questi sarcomi ho rinvenuto blastomiceti. 

Per brevità e perchè una dettagliata. descrizione de’ parassiti riscontrati mi riserbo 
di darla nella mia prossima memoria sull'argomento, riepilogo il risultato di queste mie 
ricerche primordiali sopra l’etiologia de’sarcomi nelle seguenti proposizioni : 

1. Che in cinque sarcomi estrinsecatisi in tre regioni diverse, a carico di differenti 
tessuti, ho riscontrato costantemente forme parassitarie, talvolta rare in numero, tal’altra 
no, morfologicamente analoghe fra loro, ed analoghe ancora a’ blastomiceti descritti e 
figurati dal Savreuice e descritti e disegnati da me negli adeno-carcinomi dell’ovario; 

2. Che questi parassiti da me veduti ne’sarcomi dell’uomo e per la prima volta 
da me interpetrati come blastomiceti reagiscono alle colorazioni specifiche e resistono 
all’azione degli acidi e degli alcali, nella maniera istessa de’ blastomiceti i i 
SanreLice e de’ blastomiceti da me trovati nell’adeno-carcinoma ovarico ; 

8. Che finalmente questi parassiti possono essere tanto intracellulari quanto extra- 
cellulari ed anche intranucleari, ma eccezionalmente; che si moltiplicano per gemma- 
zione e che possono trovarsi sia allo stato giovane senza membrana e con abbondante 
protoplasma cromatico, sia allo stato adulto o vecchio, con membrana spessa e con pro- 
toplasma cromatico poco abbondante, omogeneo o variamente granuloso, sia allo stato 

enerativo, cioò mancanti: affatto di protoplasma o muniti di protoplasma talmente 
modificato, che ha assolutamente perduto ogni proprietà di tingersi co’ colori d’anilina. 


10 luglio 1895. 












(1) Baxretiox, Ueber eine far Thiere pathogene Sprosspilzart und iiber die morphologische Ueber 
cinstimmung, welche sie bei ihrem Vorkommen in den Geweben mit den vermeintlichen Krebscoc= 
cidien zeigt. Centralblatt fir Bakteriologio und Parasitenkunde, 1895. 

(2) Sauruice, SulPazione patogena de’ blastomiceti come contributo alla etiologia de tumori max 
ligni. Îl Policlinico e Centralblatt fr Bakteriologie und Parasitenkunde, 1895. 

(8) Roncati, Sopra particolari parassiti riscontrati în un adeno-carcinoma (papilloma infet- 
tante) della ghiandola ovarica. Il Policlinico e Annales de micrographie, 1895. 

(4) Bawratice, Sull'azione patogena de’ blastomiceti. Memoria prima. Zeitschrift fir Hygiene 
und fur Infectionskrankheiten e Annali d'igiene sperimentale, 1 

(5) Rowcaui, I blastomiceti negli adeno-carcinomi dell'orario. Seconda memoria. Bollettino 
della Reale Accademia medica di Roma e Centralblatt fir Bakteriologic und Parasitenkunde, 1895. 
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RIVISTE CRITICHE 


La teoria blastomicetica del cancro. 


Rivista critica del dott. TULLIO ROSSI-DORIA 
assistente nel R. Istitato Ostetrico-Ginecologico dell'Università di Roma 


Perchè non sorgano equivoci, premetto che, per ragioni che saran chiare in seguito, 
con la parola carcro intendo di significare neoformazione maligna in genere, “senza di- 
stinguere cioè il connettivoma dall’epitelioma. Questa distinzione ‘clinicamente ed ana- 
tomo-patologicamente assai importante, lo è molto meno dal punto di vista della etiologia, 
giacchè così Puna come l'altra specie di neoformazioni possono, a quanto pare, avere 
un'origine unica parassitaria. 

Elementi considerati come parassitari da molti autori si trovano infatti così nelle 
neoproduzioni connettivali come nelle epiteliali e presentano tanto nelle une quanto 
nelle altre press’a poco gli stessi caratteri. 

Scopo della presente rivista è quello di riunire insieme i risultati ultimi di parecchi 
lavori, per la maggior parte italiani, che danno nuovo impulso alla teoria parassitaria, 
interpretando meglio ‘la natura dei “ parassiti del cancro ,, e portando nuove prove in 
favore della possibilità che esistano microgermi patogeni capaci di dar luogo a neo- 
formazioni. 

Parecchis teorie sulla genesi dei neoplasmi hanno tenuto successivamente il campo 
da Irrocrare @ noi, nè ci pare opportuno di qui enumerarle o svolgerle, giacchè sono 
a tutti perfettamente note. 

Quelle che oggi hanno maggiore credibilità sono due: la teoria dei germi embrio- 
nali, dovuta slla genialità del Durante (1) che per primo la concepì e del Counnem che 
in seguito la svolse, e quella dovuta agli studi isto-patologici di una schiera di osser- 
vatori che dal Nepvgu (2) (1872) in poi cercarono nelle neoformazioni elementi infettivi. 

L'una teoria però non esclude l’altra, ed il DurantE stesso crede che molti tumori, 
specialmente quelli sul tipo del sarcoma, possano essere veramente di natura paras- 
sitaria. 

Se nuovi studi e nuove scoperte porteranno o no a dimostrare l’origine parassitaria 
di tutte le neoformazioni, come la si è dimostrata per alcune che non parevano dovute 
a parassiti e lo erano (actinomicosi), è cosa che non si può nè si deve tentare di in- 
dovinare. Ma, frattanto, non si può non tener conto dei fatti già acquisiti alla scienza, i 
quali tendono a rendere sempre più verosimile l'ipotesi di un'origine parassitaria per 
tutte le neoformazioni. - 





(1) Dvaste, Nesso fisio-patologico fra la struttura dei nèi materni e la genesi di alcuni tu- 
mori maligni. Archivi di Palasciano, 26 maggio 1874. 
(2) Nepver, Existence de microcoques et buctéries dans le cancer. Paris, Deluhaye, 1880. 
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È inutile parlare delle prime ricerche che hanno messo capo ad una teoria batte- 
rica del cancro, presto caduta quando si potè dimostrare che i batteri isolati dalle varie 
forme di cancro erano germi accidentali, senza alcun valore etiologico perchè incapaci 
di riprodurre neppur la parvenza di una neoformazione. Essa tenta ora di risorgere 
per opera specialmente di alcuni autori francesi che hanno trovato molta analogia fra 
certi tumori di natura tubercolare o sifilitica e certe specie di sarcomi (Corni, DeLBET, 
Nicaise) (1); ma 6 certo che essa ha per ora troppo pochi fatti in suo favore per poter 
competere con la teoria sporozoiea o coceidica. 

Quest'ultima teoria, la quale è venuta semprs acquistando nuovi proseliti e si è resa 
sempre più accettabile, imponendosi anche a molti clinici di valore, deve la sua fortuna 
al fatto che osservatori minuti e coscienziosi, in una notevole serie di anni e di studi, 
hanno descritto in seno ai tumori e dentro le cellule di questi degli elementi che si è 
fatto e si fa anche ora ogni sforzo per spiegare come alterazioni istologiche ed inclusioni 
cellulari, ma che solo in parte si sono potuti dimostrare come tali, mentre col perfezio- 
narsi dei metodi hanno acquistato sempre più, e per la maggior parte, il valore di veri 
parassiri. Le colorazioni specifiche specialmente hanno contribuito a rendere più evidenti 
questi alementi in seno ai tessuti ed a scoprire in alcuni particolarità tali di struttura 
che essi assolutamente non possono più essere considerati come elementi in degenerazione. 
inutile ripetere qui le opinioni dei vari autori sulla classificazione da dare a 
questi parassiti: basti il dire che, eccetto il RusseLL, tutti li hanno considerati come 
sporozoi o coccidî. 

Orbene, data questa classificazione generica degli elementi in parola, gli oppositori della 
teoria parassitaria avevano un validissimo argomento per negar fede alla teoria stessa. 

Come potevano essi “ credere, infatti, ai coccidî del cancro quando vedevano che 
le forme descritte dagli autori nei tumori maligni dell’uomo come coccidi non posse- 
devano le proprietà caratteristiche nè delle gregarine, nè dei coccidî propriamente detti, 
nè dei mixosporidî, non ostante il battesimo di sporozoi ricevuto alla leggera dal Mer- 
scanikow e da altri zoologi, e quando sapevano che nessuna specie di sporozoario cono- 
sciuta e riscontrata, sia nei vertebrati che negli invertebrati, dà luogo alla produzione 
di neoplasmi? ,, 

Era questo lo scoglio maggiore contro il quale la teoria parassitaria, per tanti altri 
punti sostenibile, urtava fatalmente. 

Il criterio morfologico solo non bastava. dunque a dimostrare la teoria parassitaria 
ed, essendo, per confessione degli stessi sostenitori di questa teoria, impossibile dare 
la prova sperimentale della natura del corpo incluso, in quanto che nè si era trovato 
nè pareva facile trovare il modo di isolare e coltivare il parassita, la questione minac- 
ciava di rimanere chi sa per quanto tempo in sospeso, dibattuta in contraddittorio da una 
duplice schiera di osservatori impotenti a dar le prove delle opposta ipotesi sostenute. 

Il sorgere della teoria blastomicetica segna la fine di queste sterili controversie, 
basate sopra un’erronea interpretazione di fatti esattamente osservati. 

Questa teoria ha diritto di prender nome dal SanreLIce. Come blastomiceti in vero 
erano stati considerati dal RusseLt (2) i corpi da lui veduti nel cancro, ma egli aveva 
solo inmito questo fatto, senza darne la dimostrazione sperimentale, tanto che i “ corpi 
di Russet , considerati dal Nepvev (3), da Cazm e DurLay (4), da LeTULLE (5) come cel- 

(1) Detaer, Pathogénie et traitement des sarcomes. La Presse Médicale, 13 luglio 1895. 

(2) Ressent, An Address on a characteristic Organiam of Cancer. British medical Journal, 
13 dicembre 1890. 

(3) Neevec, Recherches hixtologiques sur lu pathogénie du cancer. Marseille Médicale, n. 2, 1882. 

(4) Caz et Doerav, Bull. soc. anat., 15 maggio 1891. 

(5) LereLLe, Degénération hyaline des cellules. Bull. soc. anat., 15 maggio 1891. 
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Inle in via di degenerazione ialina e descritte dal Kier (1) in alcune lesioni tuberco- 
lari e ultimamente dal MartINoTTI (2) nella corteccia cerebrale e nelle meningi infiammate, 
avevano addirittura perduto nella letteratura il significato di corpi parassitari. 

Anche il Besse (3) in un sarcoma molle della tibia di una donna aveva trovato 
degli elementi che furono considerati prima dal Grawrrz come coccidî, e, riconosciuti 
poi dal LòrrLERr, in seguito a cultura, come blastomiceti di una specie patogena; ma 
il Busse non potè far altro che dimostrare, in seguito alle sue iniezioni, poco felici, nei 
cani e nei conigli, che le forme parassitarie erano capaci di svilupparsi nell'organismo 
animale: non altro; e in un successivo lavoro (4) egli sconfessa gran parte di quanto 
ha detto nella sus nota preventiva, non parlando più di sarcoma (benchè si tratti evi- 
dentemente di una sarcomatosi diffusa) ma asserendo trattarsi di una forma pioemica 
da Saccaromyces (Saccaromycosis hominis) alquanto diversa in vero dalla vera piemia. Con 
questo il Busse non ha più alcun diritto di essere citato fra gli autori favorevoli alla 
teoria blastomicetica del cancro, e se lo abbiamo nominato lo abbiamo fatto per due mo- 
tivi: 1. perchè il reperto da lui ottenuto in un caso evidente, per quanto male inter- 
pretato, di sarcomatosi diffusa, ha per la teoria blastomicetica una certa importanza; 
2. perchè alcuni tentano e tenteranno di attribuire al Busse la priorità di una scoperta 
che spetta invece al SanrrLIcE ed in secondo luogo al Roxcati. 

Il Sanreuice invece, dopo avere studiato, nel passato anno (5), la morfologia e la bio- 
logia dei blastomiceti che si sviluppano nei succhi di alcuni frutti, ha voluto sperimen- 
tare se per caso qualcuno dei blastomiceti isolati possedesse azione patogena iroculato 
nei comuni animali d’esperimento. Ed in questa serie di ricerche egli trovò un Dlasto- 
micete patogeno (6) i quale non gli parve tanto importante per le lesioni anatomo-patologiche 
che produceva quanto per la completa identità morfologica che presentava, nei tessuti, von 
le varie forme descritte dagli autori come coccidî nei tumori maligni dell’uomo. 

Il blastomicete in parola si sviluppa bene nei comuni terreni artificiali di cultura. 
Per la forma delle colonie, simili a quelle del Saccaromyces ellipsoideus (Cusoni e Pizzi- 
son), e per altre proprietà comuni ai saccaromiceti, il SanreLIce diede a questa specie 
patogena il nome generico di Saccaromyces e, per le lesioni . anatomo-pgtologiche che 
produce negli animali d’esperimento, il nome specifico di neoformans. 

Non è necessario riferire qui tutti i particolari dell'aspetto e della struttura delle 
colonie e dei singoli elementi. Basti il dire che questo blastomicete fuori dei tessuti 
non differisce gran che dagli altri non patogeni, mentre entro i tessuti stessi l’aspetto 
è alquanto diverso. La differenza principale è questa: che nell'organismo è circondato 
da una membrana rifrangente e alle volte da una membrana ialina, mentre nelle culture 
presenta una sola membrana sottile. 

Nell’organismo inoltre dà luogo alla produzione di ifi e presenta più frequen- 
temente granuli splendenti. 


(1) Kiens, Ueber die Beziehung der Russel'schen Fuchsin-Korperchen su den Altmann'sche 
Zellyranulis. Beitriige zu path. anat., vol. Il, pag. 125. 

(2) Marmsormi, Sulla presenza dei corpi di Russell nella corteccia cerebrale e nelle meningi. 
Annali di Freniatrin e scienze affini. Torino, vol. V, fase. 1° maggio 1895. 

(8) Busse, Ueber parassitàre Zelleneinschlitsse und ihre Ziichtung. Centralblatt ftir Bakterio- 
logie, vol. XVI, pag. 175, 1894, 

(4) Besse, Ueber Saccaromycosis hommis. Virchow's Archiv, april 1895. 














(5) Saxretice, Contributo alla morfologia e biologia dei blastomiceti che si sviluppano nei succhi 
di alenni frutti, Aunadî dell'Istituto d'igiene della R. Università di Roma, vol. IV, 1894. 
(6) Sanvetice, Ueber eine fiir Thiere pathogene Sprosspilzart und itber die morphologische 






instimmung, welche sie bei ihrem Vorkommen in den Geweben mit den vermeintlichen Krebscoe- 
it. Centralblatt fiir Bakt. u. Parasitenk., vol. XVIII, n. 4, 18! 
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Inoculato il blastomicete nelle cavie (e le culture conservano la loro virulenza per 
più di 4 o 5 mesi), le cavie muoiono, in media, dopo 30 giorni, se inoculate nel con- 
nettivo sottocutaneo. 

Quelle inoculate in addome muoiono alquanto prima, dopo 20-30 giorni, e quelle 
inoculate in varî organi (testicolo, fegato) presso a poco nello stesso periodo di tempo. 

Le lesioni prodotte sono molto caratteristiche. Qualunque sia la vin scelta per la 
introduzione del blastomicete, questo si diffonde nell'organismo dal punto d’inocula- 
zione, anzitutto per la via dei linfatici e poi per quella dei sanguigni, e forma nume- 
rosissimi noduli, simili a quello d’innesto, più o meno grossi, in tutti gli organi. Questi 
noduli sono, per la maggior parte, costituiti dai blastomiceti stessi, i quali non pare 
che abbiano un’azione irritante molto energica, giacchè la reazione infiammatoria pro- 
vocata dalla loro presenza e dal loro sviluppo è assai scarsa e scarsissima è la reazione 
neoplastica. 

Con l’esame a fresco di questi blastomiceti, e più ancora con le colorazioni speci- 
fiche da lui adoperate, il SanrELIcE potè convincersi della perfetta identità di forme che 
tali germi avevano coi parassiti studiati da vari autori nel cancro, e specialmente con 
quelli che, come le forme del Foi, del SoupagEWITCHA, ecc., non permettono alcuna confu- 
sione con elementi in degenerazione. 

Le colorazioni adoperate dal SanFELICE sono specialmente importanti. Esse permettono, 
con un’evidenza mirabile, di distinguere nettamente ed in modo assoluto i parassiti 
dagli elementi del tessuto, quali essi siano. Sono vere colorazioni specifiche, quali la 
maggior parte degli autori che sin qui si sono occupati dei parassiti del cancro non 
hanno ottenute, perchè, come si sa, le loro colorano nello stesso tempo e parassiti ed 
elementi o parti degli elementi del tessuto. Coi vari liquidi coloranti del Saxrktic, la 
cui composizione troviamo inopportuno riferire qui, bastandoci di far rilevare come 
prendano la loro caratteristica dal mordente adoperato che è l’acido ossalico, si hanno 
delle doppie colorazioni d’ una nettezza tale, che riesce assai facile scoprire i parassiti 
anche in seno ai tessuti che ne contengono un scarsissimo numero. 

È già stato più sopra rilevato come il blastomicete patogeno descritto produce 
nelle cavie un'infezione generale, qualunque sia il modo di inoculazione, dando luogo 
alla formazione di noduli i quali sono formati dallo sviluppo dei parassiti più che dalla 
proliferazione degli elementi dei tessuti; che si diffonde per la via dei vasi linfatici e 
dei sanguigni, e che non dà nei tessuti reazione infiammatoria. Unendo questi fatti ad 
un altro fatto molto importante, stabilito perfettamente dalle ricerche del S. 
che ci parassiti liberi sono in numero superiore a quelli inclusi negli elementi cel: 
lulari, si conclude che il quadro anatomo-patologico offerto dalle cavie infettate col blastomicete 
patogeno è molto diverso da quello offerto nelle infezioni, chiamiamole così, cancerose del- 
l’uomo, dove le stesse forme blastomicetiche si trovano. 

Viene allora naturale il desiderio di avere una spiegazione di questo diverso modo 
di comportarsi di elementi, se non identici, per lo meno simili. 

La spiegazione è data dal modo di reagire di altri animali alle inoculazioni dle 
blastomicete. Continuando lo studio del suo blastomicete patogeno, il Saxrkri 
inoculato, oltrechè alle cavie, anche a topi di casa, a ratti, a conigli, a cani, a 
pecore, a polli ed a colombi. Le ricerche sono ancora in corso e ne saranno fra non 
molto pubblicati per intero i risultati, ma in una nota preventiva (1) il Saxvrrice ha 
già pubblicato i risultati ottenuti dalle ricerche microscopiche di una cagna uccisa dopo 
circa 4 mesi che era stata inoculata in due mammelle, e di un gallo al quale è stato 





















(1) Saxrecice, Sull'azione patogena dei blustomiceti come contributo alla etiplogia dei tumori 
maligni. ll Policlinico, vol, Il, fase. 5°, 1895. 
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| asportato un bargiglio circa altrettanto tempo dopo l’inoculazione del blastomicete pa- 
|. togeno in cultura pura. 

La cagna, nei primi giorni dopo l’inoculazione ebbe un po’di reazione locale e 
generale, e le mammelle si tumefecero fin verso il decimo giorno, poi si ridussero di 
— volume della metà. Da allora in poi però esse, anzichè diminuire, andarono lentamente 

crescendo, ed alla palpazione si notavano alcuni noduli facilmente spostabili, di una 

certa consistenza, senza rapporti con il parenchima della glandola mammaria e con la 
cute. Le glandole inguinali frattanto si erano ingrossate, ed era apparsa manifesta la 
natura maligna delle tumefazioni, che l'autopsia poi confermò, facendo vedere metastasi 

in altri organi (rene, milza). ° 

Questi risultati sono importantissimi e dimostrano come in questi animali, meno suscet- 
tibili all'infezione blastomizetica, giacchè la malattia assume un decorso assai più lento 
che nella cavia, si hanno vere e proprie neoformazioni di tessuto, tanto nel punto d’inocu- 

lazione quanto in punti più 0 meno vicini a questo, dove si formano metastasi evidentissime, 
ed in tutto paragonabili a quelle dei tumori maligni dell’uomo. 

Questo fatto di uno stesso elemento patogeno che, inoculato in cultura pura in due 
animali di specie diverse, produce in uno una infezione generale, nell’altro un processo 
neoplastico evidente, dimostra quanto sia grande l’importanza della diversa reazione 
dell'organismo, e come la diversa suscettibilità di questo allo stesso agente patogeno 
modifichi il decorso, e, parallelamente, la natura delle alterazioni patologiche. 

L'importanza di un fatto simile non può sfuggire a nessuno. 

Mostrandoci possibile una cosa ritenuta fin qui da molti irrealizzabile, quale è la 
esistenza di parassiti capaci di dar luogo a neoformazioni, esso toglie infatti di mezzo 
uno dei maggiori argomenti contro la teoria parassitaria del cancro, e mostrandoci, 
d’altro canto, non meno evidentemente, le diversità che passano tra gli effetti della 
inoculazione degli identici parassiti in due specie diverse di animali, ci ammonisce 
che bisogna andar cauti prima di considerare come di diversa origine le neoforma- 
zioni di una specie animale, sol perchè non sono del tutto identiche a quelle di un’altra 
specie. ‘ 

I tumori ottenuti nella cagna non hanno una struttura perfettamente identica a 
quella dei tumori dell’uomo, ma chiunque veda i preparati microscopici rimane assolu- 
tamente colpito dalla grande rassomiglianza che essi hanno, specie col sarcoma del- 
Inomo. Non v'è alcuna possibilità di confondere gli ammassi, gli zaffi di cellule stabili, 
assolutamente caratteristiche, evidentemente neoformate (senza discuterne l’origine) del 
tumore con una infiltrazione leucocitica, coi resultati di una delle solite infiammazioni 
reattive. 

Questi elementi neoformati, forniti taluni di un nucleo abbastanza grosso e con un 
corpo cellulare abbastanza esteso, altri, più piccoli, di un nucleo spinto verso la peri- 
feria, in alcuni punti sono ravvicinati strettamente insieme, in altri sono disposti a cordoni 
che s'intrecciano in vari sensi e si spingono in varie direzioni, infiltrandosi tra i fasci 
connettivali. 

Le forme parassitarie, in genere assai scarse, sono molto raramente libere, a dif- 
ferenza di quello che succede nelle cavie, ma quasi sempre sono endocellulari. Rari nelle 
cellule centrali degli ammassi neoformati, i parassiti sono relativamente frequenti invece 
alla periferia degli ammassi stessi. Le forme parassitarie incluse sono per lo più forme 
giovani che o presentano una sottile membrana a doppio contorno o non ne presentano 
punto. Le forme giovanissime si colorano omogeneamente, mentre le forme adulte pre- 
sentano un alone colorato addossato alla membrana ialina ed al centro uno o più gre 
nuli colorati intensamente. Questo nelle mammelle della cagna, cioè nel punto di ino- 
culazione 
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Nelle glandole linfatiche poi, dove il tumore si é trapiantato, la natura linfatica 
del tessuto si riconosce solamente dalla esistenza di scarsissimi follicoli, per lo più 
periferici, ma tutto il resto è costituito dagli elementi neoformati suddescritti con scarse 
forme parassitarie endocellulari. 

Negli organi finalmente in cui si vedono noduli di riproduzione (reni, milza), la 
struttura istologica di questi è perfettamente identica a quella descritta nella glandola 
mammaria. 

Nel gallo, inoculato fra le due lamine del bargiglio, si formò un tumore di consi- 
stenza pastosa, che nei giorni seguenti diminuì di volume ed aumentò di consistenza, 
e, asportato dopo 8 mesi, lasciò vedere la seguente struttura, abbastanza diversa da 
quella dei tumori della cagna: il tumore era costituito da un tessuto connettivale gio- 
vane, in mezzo ai cui fasci stavano numerosissime cellule con nucleo intensamente colo- 
rato e corpo cellulare nettamente limitato. Queste cellule costituivano in alcuni punti 
dei cordoni in mezzo ai quali si vedevano scarse forme blastomicetiche. Numerosissime 
invece erano le medesime forme, in maggioranza libere, ma degenerate, al centro del 
tumore, il quale si era precisamente sviluppato intorno a loro. 

Questi i fatti osservati dal SawekLIcE, ai quali non sono mancate subito le conferme. 
Un mese dopo la comparsa della prima nota del Sawretice, Marrvcct e Sratro (1), che 
in una cavia morta di marasma avevano trovato un microrganismo e, accortisi, dopo 
la descrizione del SanreLice, che era un blastomicete, lo avevano inoculato a cavie e dalle 
medesime poi isolato, uscirono con una nota la quale conferma pienamente tutto quello 
che Saxretice aveva veduto, e cioè: la esistenza di blastomiceti patogeni, la possibilità 
in questi di una vita endocellulare e la capacità di produrre neoformazioni. Queste 
avvennero a carico del polmone, ed il blastomicete si trovava incluso nelle cellule epi- 
teliali di questo. Notevole è il fatto che già nella cavia, dove, secondo il Saxretice, 
il decorso è rapido e la infezione generale, il Marrvocr abbia potuto vedere quella for- 
mazione di tumori che, secondo le numerose ricerche del Sanreuice, non suole verifi- 
‘carsi nelle cavie, ma solo negli animali nei quali il decorso della malattia è più lento. 
Probabilmente ciò dipenderà dalla varietà del blastomicete. 

Marsvcer e SrirLro non si pronunciano sui rapporti tra il blastomicete da loro tro- 
vato e le inclusioni cellulari considerate come forme parassitarie nel carcinoma, ma 
« eredono che, come non si deve trascurare lo studio degli istozoari, così si debba tener 
conto anche di quello dei blastomiceti nei futuri studi per iscoprire la genesi dei tumori 
di indole infettiva. ,, 

Contemporaneamente a Marruco: e Sratto, il Roxcari (2) apparecchiava un’altra assai 
importante conferma, partendo da un altro ordine di ricerche puramente morfologiche, 
nelle quali fu felicissimo. Non si può leggere infatti il suo lavoro senza rimaner con- 
vinti dai raffronti che egli fa per dimostrare come le forme parassitarie di natura coc- 
‘cidica o sporozoica non fossero altro che blastomiceti. 

Egli, dopo aver dimostrato per mezzo delle colorazioni specifiche e dello studio 
morfologico comparativo che le forme parassitarie, innumerevoli e svariate, di un papil- 
loma infettante dell'ovaio da lui esaminato erano perfettamente identiche a quelle rico- 
nosciute da SanreLice, nel modo indubbio che conosciamo, come blastomiceti, prova con 
le descrizioni e le figure dei vari autori alla mano, una per una, con grande diligenza, 








(1) Marrecet e Siateo, Osservazioni ed esperimenti intorno ad un blastomicete patogeno con 
inclusione dello stesso nelle cellule dei tessuti patologici. Il Policlinico, anno II, marzo 1895. 

(2) Roscati, Sopra particolari parassiti rinvenuti in un adeno-careinoma (papilloma infe!- 
tante) della glandola ovarica. Il Policlinico, anno II, 1895, pag. 182. — Annales de Micrographie, 
aprile-maggio 1895. 
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come anche tutte le forme dai vari autori descritte per coccidî o sporozoi nel cancro 
posseggano tutti e solo i caratteri dei blastomiceti; e si sente autorizzato, e lo è infatti, 
a concludere che realmente tutti gli autori hanno veduto genuini parassiti, ma non tutti 
sono stati nel vero assegnando il posto a questi parassiti nel regno organico. 

In un successivo lavoro (1) sopra un altro caso di adeno-carcinoma dell’ovaio il 
Roscati ha poi potuto dimostrare ciò che nel precedente adeno-carcinoma’ non aveva 
osservato, cioè la presenza di blastomiceti proprio nell'interno delle cellule epiteliali, 
così nel citoplasma come nel carioplasma, così nel tumore originario, come nelle metastasi 
che trassero rapidamente la donna alla morte. 

Dimostrata la possibilità di una vita endocellulare dei blastomiceti anche nell'uomo, 
dimostrazione la cui priorità cosciente spetta incontestabilmente al Roncati, molto minore 
opposizione si può fare alla identità delle forme parassitarie descritte dai vari autori nel 
canero dell’uomo con le forme blastomicetiche trovate dal SaneELICE nei tumori speri. 
mentali degli animali e dal Roncat1 stesso nel primo adeno-carcinoma studiato. Così a 
tutti quelli che classificano le forme parassitarie del cancro fra i coccidî o gli sporozoi 
non resta più modo d’ora innanzi di portare a propria difesa il fatto di non essere stati 
veduti blastomiceti entro le cellule dei tumori dell’uomo. Questi blastomiceti sono stati 
veduti, e descritti come tali, per primo, dal Roncari negli adeno-carcinomi dell'ovaio e 
poi anche nei sarcomi (2). Dopo di lui l’Ayrvoti (3) li ha riscontrati in un carcinoma mam- 
mario, e recentissimamente il Curtis (4) li ha trovati abbondantissimi in un mixoma, 
dimostrato da lui sicuramente come blastomicetico, dal quale li ha potuti isolare in 
cultura pura, inoculandoli poi con esito positivo in un coniglio. 

Riguardo alle cause di questo errore che ha fatto ritenere come sporozoi e coccidi 
dei blastomiceti, esse sono tutt'altro che strane. “ Non è da meravigliarsi, dice il Sanrr- 
nuce (5), se gli autori abbiano pensato che quelle forme che essi vedevano nei tumori 
maligni dell’uomo appartenevano piuttosto a coccidî che a blastomiceti. Essi non cono- 
scevano l’esistenza di nessuna specie patogena di blastomiceti, non sapevano come le 
cellule blastomicetiche si presentano nei tessuti, ed invece sapevano che tra gli sporozoi 
esistono delle specie patogene che si presentano come organismi unicellulari, sotto la 
forma di masse plasmatiche nude, ameboidi, nucleate, capaci di rivestirsi di una mem- 
brana flessibile e qualehe volta contrattile, o di segregare una membrana cistica e di 
moltiplicarsi per segmentazione totale o parziale della loro massa in un numero variabile 
di spore nucleate. Ecco la ragione principale per la quale, vedendo spesso nei tumori 
maligni dell’uomo delle forme plasmatiche nude nei corpi cellulari delle cellule cance- 
rigne o delle forme rivestite di una membrana a doppio contorno, intra od extracel- 
lulari, o dei piccoli corpicciuoli nucleati inclusi nei corpi cellulari, hanno subito pensato 
che si trattasse di sporozoari. Le forme rivestite di una membrana a doppio contorno 
erano coccidi nello stadio cistico; l'insieme di quei corpicciuoli inclusi nelle cellule 
cancerigne, i quali erano della medesima grandezza e provvisti di nucleo, rappresentava 
il coccidio nello stadio sporifero. 

“ Le ragioni, continua il SawFELICE, di questa erronea interpretazione stanno nel fatto 
(1) Roscati, I blastomiceti negli adeno-carcinomi dell'ovario. Memoria seconda. Bollettino 
della R. Accademia Medica di Roma, anno XXI, 1894-95, fasc. V e VI. 

(2) Roxcaui, I blastomiceti ne’ sarcomi. Nota preliminare. Il Policlinico, n. 19, pag. 484, 1895. 

(8) Axrvoti, Osservazioni preliminari sulla presenza di blastomiceti nei neoplasmi. Il Policli- 
nico, n. 17, 1° settombre 1895, pag. 429. . 

(4) Cunms, Sur un parasite végétal de l'espòce des levàres produisant chez l'homme des tumenre 
Waspect mycomatenc. La Presse médicale, 28 settembre 1895, pag. 370. 

(5) Saxretice, Sull’azione patogena dei blastomiceti. Memoria prima. Annali dell'Istituto di 
igiene sperimentale della R. Università di Roma. Vol. V, fasc. 2°, 1895. 
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che la.sola. morfologia non basta per poter accertare la natura parassitaria di alcune. 


forme incluse nei tessuti patologici; e si può dire con certezza che finchè gli osservatori | 


avessero sostenuto o combattuto la teoria parassitaria, fondandosi esclusivamente sulla 
base morfologica, avrebbero sempre avuto ragione così da una parte come dall’altra. — 
“ Ora che conosciamo dei parassiti, i blastomiceti, che sono capaci di esercitare 
azione patogena, che: nei tessuti: presentano identità morfologica completa con le forme 
parassitarie descritte nei tumori maligni dell’uomo, che si colorano con gli stessi metodi. 
di colorazione, che, inoculati negli animali suscettibili agli stessi tumori dell’uomo, danno 
luogo alla produzione di neofermazioni cellulari per struttura simili a quelle cui va 
soggetto l'uomo, la teoria parassitaria dei tumori maligni ha guadagnato molto terreno 


ed è da sperare che nuove ricerche fondate, non più sulla morfologia, ma sulla base — 


sperimentale, vengano sempre .più a confermarla. ,, tf 
. -* Con queste convinte parole del-SanseLIce vorrei chiudere questa rivista, se la com- 
parsa di un lavoro del ‘Piaxese (1) non mi facesse obbligo di confutare le critiche che 
egli ha portato alla teoria blastomicetica del cancro, fondandosi anch'egli, come tutti 
gli altri, sulla base morfologica e su quella, anche più infida delle induzioni e delle 
deduzioni logiche. i 

Una parte sola della nota del Praxgsx, quella che accenna alle divergenze, talora 
invero notevolissime, che separano i varî sostenitori della teoria parassitaria dei tumori 
maligni rispetto alla descrizione della struttura e della forma e specialmente della loca- 
lizzazione e del modo di moltiplicazione dei parassiti, è l’unica nella quale ci sia del 
vero. Ma questo vero era già stato rilevato da altri. Non è da oggi che si sa come 
fra tutti i corpi descritti come parassitari alcuni lo sono davvero ed altri non sono che 
degenerazioni. Basterebbe citare in Francia il Borret (2), che fin dal 1892 ha fatto fra 
le due categorie di elementi una distinzione abbastanza netta, ed in Italia il Poa (3), 
il quale, appunto differenziando sempre meglio i veri dai falsi parassiti, specie per 
mezzo di colorazioni semispecifiche, aveva fatto fare, prima di SanreLick e di Roxcati, i 


+ passi più decisivi alla teoria parassitaria. 


Questo per una serie; per un’altra serie poi di divergenze, esse, o non hanno un 
grande valore perchè possono, come quelle, per esempio, della localizzazione, essere 
dovute a modalità in fatto diverse od a semplici errori di interpretazione, ovvero sono 
dovute al fatto che si volevano cercare caratteri propri di una classe in un’altra classe 
di parassiti. i 

Adesso molte cose ritornano a posto e molte discrepanze sono certamente destinate 
a scomparire, perchè, avendo finalmente nelle mani, facilmente coltivabili, inoculabili 
agli animali ed isolabili poi dagli animali stessi, un gruppo ben definito di parassiti 
morfologicamente identici a quelli dei tumori maligni dell’uomo, lo studio dei parassiti 
trovati nel cancro si farà molto più facile. 

Il Puxxsr, che sta per pubblicare, come egli stesso ci annuncia, nei Beitrige di 
ZieeLer un voluminoso lavoro con otto grosse tavole per dimostrare che i così detti 
parassiti del cancro non sono parassiti, non potrà fare in modo, io credo, di dimostrare 
che i blastomiceti isolati, coltivati, inoculati e riisolati da SanrELICE, del tutto identici 
alle sue degenerazioni cellulari, siano anche essi delle degenerazioni cellulari trapiantate 
e cresciute sui comuni terreni di cultura. E se non darà, come è presumibile, questa 


(1) Pusess, Sulla natura dei corpi cancerosi. Seconda nota. Giornale internazionale delle 
soienze mediche, anno XVII, giugno 1895. 

(2) Borezt, Evolution cellulaire et parasitisme dans T'épithélioma. Paris, Masson, 1892. 

(8) Foà, Sui parassiti e sulla istiologia patologica del cancro. Archivio per le scienze me- 
diche, vol. XVII, n. 18, 1893. 
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dimostrazione, si concluderà che: le stesse forme possono essere tanto degenerazioni 
cellulari quanto parassiti: cioè l’assurdo. 

Non basta dunque trincerarsi nell’ ormai sterile campo della morfologia pura per 
negare di là quello che accade nel campo sperimentale. Bisogna entrare alla sua volta 
in questo campo ed in questo combattere. 

“ A me non pare, dice il Pianese, che sia questo blastomicete l’agente patogeno 
del cancro e per molte ragioni. ,, 

Perchè, egli domanda, in tanti ricercatori, da Raprm in poi, essendo non difficili 
le culture dei blastomiceti, nessuno li ha coltivati e descritti come fattore etiologico 
del cancro ? 

Prima di tutto perchè l'isolare un blastomicete da un tumore, dove essi sono raris- 
simi e per lo più endocellulari, richiedeva uno sminuzzamento del tumore e manualità 
tali, che non avrebbero mai potuto escludere la possibilità di un inquinamento acciden- 
tale, e poi perchè, anche isolatolo, bisognava cercare di dimostrarne la capacità a pro- 
durre neoformazioni, cosa alla quale prima di SANFELICE nessuno aveva pensato. 

| Come si spiega poi, continua a domandare il Pianese, che, con tanti innesti che 
si son fatti di pezzi di cancro, non si sono ottenuti mai resultati positivi? — e questo 
quando di blastomiceti se ne trovano in quantità anche nelle parti degenerate, come ha 
visto Roncati, e sempre se ne trovano, benchè pochi, anche nelle parti rigogliose del 
tumore, in qualsiasi periodo della sua evoluzione ? 

Non c’è da meravigliarsi affatto che ciò sia accaduto; sarebbe strano piuttosto che 
fosse successo il contrario: nelle parti degenerate i blastomiceti sono probabilmente 
morti, certo degenerati, tanto è vero che hanno pèrso perfino la proprietà di colorarsi 
come gli altri, e le forme giovani sono per la massima parte endocellulari. In queste 
condizioni l’attecchimento delle poche forme libere non può certo esser facile, quando, 
per giunta, nell’innesto di pezzi di cancro, si mette in'seno ai tessuti quel po’ po’ di 
sostanze morte che naturalmente si decompongono e avvelenerebbero, come avvelenano,. 
coi loro prodotti regressivi (precisamente come accade nelle parti degenerate del tumore 
nella sua sede primitiva, dove i parassiti degenerano anch’essi e muoiono) avvelenano, 
dico, ben altro che le poche cellule blastomicetiche, ma anche talora tutto l’animale: 
ed infatti una gran parte degli animali, specie di piccola taglia, così inoculati muoiono 
per cachessia (o per infezioni secondarie) molto prima che il tumore possa ancora, nel 
caso, improbabile, di attecchimento dei germi, dar sentore di sè. 

Questa possibile degenerazione dei parassiti nei pezzi innestati non può essere, 
accenna il Pianese, invocata dal SanFELICE, perchè egli ha fatto innesti di pezzi di neoplasie 
sperimentali, e non si potrebbe spiegare come l'innesto di un pezzo di tumore maligno 
dell’uomo e quello di un pezzo di tumore sperimentale, data la presenza in entrambi di 
blastomiceti, dovessero comportarsi diversamente, cioè in un caso permettendo e nel- 
l’altro non permettendo l’attecchimento. 

L’obbiezione sarebbe gravissima, se non mancasse precisamente della base. Il 
SANFELICE, infatti, non ha mai fatto innesti, nè negativi nè positivi, di pezzi di neoplasie 
blastomicetiche sperimentali. 

È incredibile che il Pianese abbia potuto credere di combattere un lavoro senza 
leggerlo, ma è certo che egli non lo ha letto, giacchè non gli sarebbe potuto venire in 
mente di falsare le descrizioni dei metodi dal SanFELICE adoperati per poter poi criti- 


care questi metodi così falsati. Ecco come il SanreLice ha inoculato la cagna, nella. 


quale si è ottenuta la neoplasia blastomicetica: 
“Come materiale d’innesto si è usata, dice il SanrELICE (1), una cultura per striscia- 


(1) SanreLIcE, Sull’azione patogena dei blastomiceti come contributo all’etiologia dei tumori ma- 
ligni. Il Policlinico, vol. II-C, fasc. 5°, 1895. 
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mento in agar ricavata dalla decima cavia morta in seguito ad inoculazione nell’addome 
di una emulsione in brodo dei tumori del grande epiploon della cavia nona. ,, 

Dunque alla cagna fu inoculata una cultura in agar, alla cavia una emulsione in 
brodo dei tumori dell’epiploon di un’altra cavia: pezzi di tumore perciò mai. Si noti 
inoltre, perchè è interessante il notarlo, che nelle cavie, donde egli ha tratto le emul- 
sioni, le forme libere sono la regola mentre nell'uomo sono l’eccezione. 

Ciò basta, credo, a togliere qualsiasi valore all’obbiezione del Prangss. 

Dice finalmente il Pranese che, leggendo la descrizione che l’autore fa del tumore 
riprodotto nella cavia, non sorge la convinzione che si tratti proprio di carcinoma, ma 
si pensa piuttosto ad un fatto flogistico. In quanto a questa seconda ipotesi, si può asso- 
lutamente escludere per le ragioni portate più innanzi, alle quali si può aggiungere qui 
che un processo flogistico che dura 4 mesi, che si propaga ulle glandole vicine, che 
. produce delle metastasi e che non arriva nè alla suppurazione, nè alla limitazione reat- 
tiva del processo, e produce invece un tessuto tipico di neoformazione, seriza nessuno 
dei caratteri delle solite flogosi più o meno croniche, sarà pure un’infiammazione, se così 
vogliamo chiamarlo, ma un’infiammazione sui generis, per lo meno, alla quale il nome di 
neoplasma non cessa però di appartenere di diritto. 

In quanto poi a non avere il neoplasma blastomicetico sperimentale le tipiche note 
del carcinoma, cioè della vera neoformazione epiteliale, io credo di interpretare esatta- 
mente il concetto del SanreLIcE dando alla parola cancro il significato comprensivo che 
ancora gli conservano, cioè quello di neoformazione maligna, connettivale od epiteliale 
che sia. 

Certo, e ho dichiarato prima, le distinzioni cliniche ed anatomo-patologiche tra le 
due grandi classi di neoplasmi sono necessarie; ma dal punto di vista etiologico, tanto 
più essendovi la denominazione d’epitelioma che descrive meglio la natura del tumore 
epiteliale di quello che non lo faccia l’altra parola cancro, non sarebbe male parlare, 
per esempio, come del resto, o a diritto o a torto, fin qui si è fatto dai più, della teoria 
parassitaria del cancro anche quando ci si occupa dello studiare i parassiti del sarcoma. 

Chi si è occupato di studiare l’etiologia del cancro è raro che si sia limitato allo 
studio dell’epitelioma, ma ha esteso i suoi sguardi anche alle altre neoformazioni maligne, 
comprendendole sotto lo stesso titolo, se non apertamente, per lo meno tacitamente e 
come per consuetudine antica, rimasta ancora per certi riguardi sufficientemente razio- 
nale o, per lo meno, molto comoda. 

Il SaneELIcE del resto non vuole, perchè per ora non può, asserire che vi sia una 
perfetta identità fra le sue neoplasie sperimentali blastomicetiche e l’epitelioma tipico 
dell’uomo, specie nelle sue forme più elevate, quale, per esempio, il glandolare a cellule 
funzionanti. 

Voler tentare adesso simili dimostrazioni sarebbe un voler uscire dalla questione 
più generale ed assai più importante della possibilità di riprodurre neoplasie maligne 
con culture pure di microgermi ben definiti e di identificare le forme contenute in tutti 
i tumori maligni, epiteliali o no, con questi microgermi coltivabili ed inoculabili. 

Questa è la questione principale, e se tale anche non fosse, non cesserebbe di me- 
ritare la più grande attenzione, essendo la sola per ora che accenni a poter essere risolta 
in via sperimentale. 

Questo ho creduto di dover dire per difendere dagli attacchi del Pianese, gli unici 
fin qui pubblicati, la nuova teoria blastomicetica, non perchè essi abbiano qualche va- 
lore, ma perchè avrebbero potuto per la loro leggerezza medesima offuscare il giudizio 
di chi, leggendoli, non avesse avuto della teoria blastomicetica altro sentore che da questa 
breve rivista. . 

Questa è stata scritta al solo scopo di richiamare l’attenzione sopra una serie di 
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fatti coscienziosamente osservati, i quali modificano notevolmente la teoria parassitaria 
del cancro, avvalorandola. 

Chiunque legga spassionatamente i lavori prima riferiti non può non accorgersi che 
la teoria blastomicetica del cancro ha in suo favore. tutti i fatti che hanno sostenuto fin 
qui, sempre più numerosi e più certi, la teoria parassitaria in genere; di più essa sgombra 
il terreno da parecchie incertezze nate dal voler cercare in una classe di parassiti note 
proprie di altre classi, e finalmente porta per conto suo un largo contributo sperimen- 
tale alla teoria parassitaria stessa, contributo la cui importanza non può essere disco- 
nosciuta quando si pensi : 

1° Che si sono coltivati ed isolati, benchè non per via diretta, quegli elementi giu- 
dicati parassitarî che si trovano nei tumori maligni dell’uomo; 

2° Che, inoculando questi elementi in cultura pura, si sono riprodotte in certi animali 
delle vere neoplasie, se non del tutto identificabili, certo assai simili alle neoplasie nealigue 
dell'uomo. 


Roma, settembre 1895. 


ERRATA-CORRIGE 


Riceviamo e pubblichiamo : 


“ Chiarissimo signor prof. Francrsco Durante, 
“ Direttore del giornale “ Il Policlinico, sezione chirurgica. 





“Le sarei vivamente riconoscente s’Ella volesse inserire nel Policlinico questa mia 
“ per rettificare un errore di parola esistente nella brevè pubblicazione: Primo contributo 
“ sperimentale alla cura chirurgica delle meningiti. 

“ Nel parlare delle reazioni da me usate per dimostrare che una sostanza intro- 
# dotta nello spazio subaracnoideo poteva mescolarsi esattamente al liquido cefalo 
“ rachidiano, fu scritto fenilidrazina invece di fenoftaleina. 

“Se non mi sono affrettato a correggere questo lapsus calami, egli è perché cre- 
“devo che qualunque lettore sarebbe stato in grado di rettificare da sè stesso questo 
“ semplice errore di parola. 

“ Nel porgerle intanto i più sentiti ringraziamenti, con stima ed ossequio mi 
“ confermo 


“ Pisa, 10 settembre 1895. 
“ Devotissimo 
SA. NANNOTTI. 
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L 
OspepaLe Maggiore DI San Giovanni In Torino 


Sulla trombosi infettiva 


dei seni venosi endocranici 
per il dott. PAOLO VENTRINI 


Lo studio delle lesioni endocraniche, di molto progredito dopo le mirabili 
esperienze di Frierson e di Hirz19, dopo le geniali osservazioni di Jackson 
e di Crarcor, segnatamente per i grandi progressi fatti in questo campo 
dalla chirurgia, presenta ancora una tale quantità d’incognite, di incertezze, 
da rendere utili e necessarie numerose ed accurate osservazioni cliniche. 

Per quanto la scienza esperimentale ci abbia insegnato sulle funzioni nor- 
mali ed anormali del cervello, resta pur sempre vero che la storia naturale 
dell’ascesso cerebrale, dei tumori, della trombosi dei seni venosi della dura 
madre deve farsi, ed in parte è già fatta, interrogando maggiormente la espe- 
rienza clinica, la quale sola ci potrà dare una regola pratica sicura. 

L'origine dei sintomi delle lesioni endocraniche è così complessa, che 
qualche elemento causale di esse deve di necessità restare ignoto al medico, 
rendendo la diagnosi non del tutto sicura, per quanto pensata con grande 
precisione e con buoni argomenti. 

Tant'è vero che, anche quando un anatomico od un chirurgo aprono un 
cranio, trovano sempre qualche cosa d’imprevisto e talora, anche a cranio 
aperto e a cervello sezionato, rimangono insoluti uno o parecchi problemi. 

Nè minori sono le difficoltà quando si voglia, oltre la sede, riconoscere 
la natura della lesione. 

D'altra parte sulla terapia di queste affezioni sono ancora così disparati 
i pareri, che credo dovere di ognuno il riportare quei casi di sua osservazione 
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che possano recare qualche pratico contributo alla soluzione del problema 
dell'intervento nelle lesioni endocraniche. Siamo ancora in un periodo di pre- 
parazione in cui, non essendovi regole fisse e generali, conviene moltiplicare 
le osservazioni, potendosi solo, dal confronto di esse, trarre quei criteri gene- 
rali che sono ancora un pio desiderio. 

Si è appunto in vista di tali considerazioni che, avendo avuto occasione, 
durante il mio anno di allievato interno all’ Ospedale Maggiore di San Gio- 
vanni, di osservare nella Clinica chirurgica diretta dal chiarissimo prof. Carte 
e nella Clinica oto-rino-laringoiatrica diretta dal chiarissimo prof. GrADENIGO, 
alcuni casi di affezioni dei seni venosi della dura madre, ho creduto bene 
racc»glierli in questo mio breve lavoro per fare intorno ad essi alcune con- 
siderazioni pratiche. 

A ciò fare mi spinge la considerazione che l’argomento, per quanto non 
del tutto nuovo, non manca tuttavia di attualità, essendosi su di esso fermato 
con speciale compiacenza E. v. Brremann, nella sua splendida relazione intorno 
ad alcuni progressi della chirurgia cerebrale, nell'ultimo Congresso dei chirurgi 
tedeschi. In Italia poi non credo che alcuno si sia, in modo speciale, occupato 
dell'argomento, non certo privo d'importanza, trattandosi di una affezione 
relativamente frequente, d’ordinario fatale se una pronta e felice diagnosi e 
un non meno pronto intervento non tentasse di sottrarre il paziente a 
certa morte. 

Se volgiamo lo sguardo alla storia della flebite e della trombosi dei seni 
venosi della dura madre non possiamo fare a meno di constatare la scarsità 
delle osservazioni e la rarità dei casi in cui essa venne diagnosticata in vita 
e felicemente curata. Anzi non si può negare questo fatto assai singolare che, 
mentre la terapia ha fatto in breve tempo numerosi e splendidi progressi, la 
diagnostica rimane tuttavia insufficiente. 

Primo a richiamare l’attenzione nella trombosi dei seni endocranici fu 
Anercroxsie. Nel suo libro Discases of the Brain riferisce i sintomi di un 
caso di trombosi del seno laterale, da lui osservato nel 1816. Boucuvt, nel 1845, 
riconobbe per il primo l'influenza del marasma nel determinare la trombosi, 
specie durante la convalescenza del tifo. von Dusc® nel 1861 pubblicò sul- 
l'argomento una memoria. 

Kxapp, LAPERSONNE, CouPLAND portarono in seguito un serio contributo 
allo studio della trombosi del seno cavernoso. Vernevrt, ReverDIiN ed altri 
descrissero casi in cui antraci della faccia diedero trombosi del seno cavernoso. 

I lavori migliori che sull'argomento si vennero ultimamente pubblicando 
sono, senza dubbio, quelli di Mac-Ewen, di Jansen e di Korver. 

Qualche raro caso si trova ancora sparso qua e là nei diversi giornali 
medici. Accennerò fra questi ultimi ai casi di HanysseRa, di Herozet, di 
Remmarp, di DABROWSEI, di LANGENBUOK, importanti specialmente dal punto 
di vista della terapia. 

I tre casi, che ho avuto la fortuna di poter raccogliere, non mancano di 
una certa importanza, essendosi avuta in due una felice guarigione, e dell'altro, 
disgraziatamente venuto a morte prima che si fosse potuto in qualche modo 
intervenire, possedendo i risultati dell’autopsia. 

E, affinchè le mie considerazioni abbiano un fondo pratico, credo utile 
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promettere ad ogni altra cosa la storia clinica dei casi osservati. Farò poi 
seguire quelle considerazioni in ispecie semiologiche e terapeutiche che la sin- 
golarità dei casi potrà dettarmi. 


Caso 1°, — R. Alessandro, cappellaio, d’anni 37, da Andorno. Entrato nell'ospedale 
il 21 dicembre 1894. 

Circa un mese prima sofferse di otite acuta destra, che pare non sia stata curata 
o solo insufficientemente. 

Non si osserva nulla di notevole riguardo all’anamnesi; sembra esclusa l’esistenza 
di una infezione specifica. 

Pare invece che, anni addietro, il paziente abbia sofferto di affezione polmonare 
con caratteri sospetti di tubercolosi. Ora però non si riscontrano sintomi apprezzabili 
di essa. 

Al suo presentarsi il paziente fa l'impressione di un uomo assai sofferente; non 
riposa da molte notti, ha febbre. 

La regione mastoidea destra è assai tumefatta, sicchè il padiglione è sollevato 
quasi ad angolo retto sulla superficie laterale della testa. Si nota edema, arrossamento 
delle parti molli, fluttuazione profonda. Il condotto uditivo non contiene pus, ma il suo 
Inme appare quasi del tutto ostruito per lo scollamento della parte postero-superiore. 

La prima operazione venne praticata il 22 dicembre dal prof. Grapenigo. Si fa una 
larga apertura della mastoide con demolizione di tutta la parete esterna dell’apofisi, di 
porzione della parete postero-superiore del condotto con ampliamento parziale della 
cavità timpanica. 

Si riscontra un ascesso sottoperiosteo contenente circa un cucchiaio di pus; il 
corticale è sottile (2 mm.) con larga fistola circa all’altezza della parete superiore del 
condotto, dalla quale escono granulazioni. L'operazione non offre nulla di speciale 
all’infuori di una moderata emorragia profonda, la quale cessa prontamente col tam- 
ponamento. 

Il 26 dicembre si fa la prima medicazione. Sono scomparsi i dolori locali; lo stato 
generale fu solamente turbato, il 22 e il 23, da vomiti ripetuti e da leggera frequenza 
del polso, senza apprezzabile aumento di temperatura. Il malato andò migliorando sino 
alla sera del 25: venne allora colto da leggera cefalea, da senso d’inquietudine, insonnia, 
anoressia, ecc. La cefalea frontale scomparve poi del tutto nel mattino del 26. La ferita 
ha bell’aspetto, solo l’angolo inferiore della incisione cutanea è arrossato e dolente alla 
palpazione. 

Dopo la prima medicazione l’ammalato avverte senso di benessere, l’appetito è 
abbastanza buono, lo stato generale discreto. 

Il paziente continua però sempre a lagnarsi d’inquietudine, sopratutto la notte. 

Il 28 si fa la seconda medicazione. T. 37°. La ferita appare bella. 

È scomparsa la leggera tumefazione e l’arrossamento dei margini in corrispondenza 
della punta dell’apofisi. 

Il malato scende dal letto senza aiuti e si sente bene. 

La sera stessa del 28, verso le 4, comincia ad avvertire senso di malessere, dolori 
moderati dietro l'orecchio e nella testa, che si continuano anche per parte della notte. 
La temperatura, quella sera, non fu misurata. Il mattino dopo (29) il paziente appar: 
un po’ intontito, la testa viene mossa con leggera rigidità. La difficoltà è sopratutto 
per i movimenti attorno all'asse verticale verso il lato malato. Non si nota nessuna 
modificazione apprezzabile nelle condizioni di ripienezza delle vene superficiali del collo. 

Si rinnova la medicazione. La ferita continua ad avere bell'aspetto e comincia già 
a restringersi. Viene ripulita e specillata accuratamente. La tumefazione delle parti 
molli alla punta è scomparsa. 
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Nel giorno successivo il malessere (del malato) aumenta: notti insonni, inquietudine, 
senso di secchezza in bocca, sete continua, niente appetito. 

Il 30 dicembre il paziente accusa dolori leggeri in corrispondenza della ferita: 
alle 14 viene rinnovata la medicazione (T. 402.4, senza brividi). La ferita è sempre bella, 
si ha secrezione moderata e leggera tumefazione e dolenza all’angolo postero-inferiore 
della ferita (in corrispondenza dell’ emissario mastoideo?). 

Nessuna differenza fra i due lati nelle parti molli del collo, sopratutto nella reple- 
zione delle vene superficiali. 

Mancano veri dolori spontanei. Il paziente, perfettamente sveglio, accusa solo un 
vago senso di formicolio alla regione occipitale destra. 

Da questo momento il quadro sintomatico andò sempre meglio delineandosi. Si ha 
febbre, sempre senza brividi o senso di freddo, con brusche elevazioni fin oltre 40", 
seguite nel corso di poche ore da abbassamento fino a 36°.8-37°. Sudori abbondanti, leg- 
gero assopimento, difficoltato movimento della testa attorno all’asse verticale verso 
destra, senza però vera rigidità. 

Il paziente fu allora ricoverato nell’ospedale il 31 dicembre 1894, dove il quadro 
sintomatico non venne modificato, malgrado la somministrazione di salolo, chinacei, 
salicilato di soda, ecc. La prostrazione di forze andò sempre aumentando, anoressia com- 
pleta. L’assopimento si fa più manifesto, la milza è un po’ aumentata, si riscontra albu- 
mina nelle urine. L’esame oftalmoscopico è negativo. 

Operazione. — Diagnosticata una probabile trombosi del seno laterale si pratica il 
giorno 7 gennaio l'operazione del dott. FAnTINo, primo assistente della Clinica chirurgica. 

Applica una corona di trapano, del diametro di 2 cm., subito all'indietro ed in alto 
dell'apertura praticata nella prima operazione e di una linea condotta attraverso la punta 
dell’apofisi. 

La dura madre, messa a nudo, ha aspetto normale, non pulsa. Con la tenaglia del 
Luer si fa saltare il ponte che divide l’apertura dell’attuale trapanazione da quella 
mastoidea, mettendo a nudo per circa 8 cm. il seno trasverso, precisamente in corri- 
spondenza del tratto in cui da orizzontale si dirige verso il basso. Il seno non pulsante 
apparisce come un cordone duro, di colorito giallo; la parete esterna di esso viene 
incisa longitudinalmente, per un tratto di circa 3 cm., e il trombo gialliccio che con- 
tiene viene con precauzione allontanato mediante il cucchiaio e lo svuotamento viene 
proseguito finchè dal basso, come dall’alto fuoresce sangue, non però a pieno getto. 

Viene allora introdotta una sottile striscia di garza iodoformica nel seno, nelle due 
direzioni. Si fa lo zaffamento del resto della ferita e una medicazione occlusiva. 

Gennaio 7, ore 8 pom. (T. 37°.3. P. 67. R. 16). L’ammalato ha tendenza al sopore. 
Polso lento, assai debole; respiro calmo, pelle madida. Il dolore nella località è meno 
forte di ieri. 

Il giorno 8 i dolori sono sempre in diminuzione; il polso si fa più forte. Non ha 
più tendenza al sopore; la fisonomia è più aperta. La sera verso le 8 però la tempe- 
ratura si eleva a 89°.1, senza esser preceduta da brividi e dura fino alle ore 8 del 
mattino seguente, in cui si ha una temperatura di 37°.4. L’ammalato però ha senso 
subbiettivo di benessere, si può alzare spontaneamente sul letto, nè lagnasi di dolori 
alla fronte ed alla testa. 

Il giorno 9, verso le 5 pom., la temperatura si eleva ancora a 88°.9 e permane alta 
fino alle 6 ant. del giorno 10, in cui si ha temperatura di 37°.6, che alle 11 è già 


‘discesa a 86°.7. Il dolore locale si è fatto intensissimo. Non sono però apparsi brividi 


nè sudori. 

Verso le 8 ant. si pratica la prima medicazione. Non si riscontra nessuna raccolta 
di pus; si rinnova lo zaffo, si lava con soluzione di sublimato e si medica. 

Alle 5 pom. insorge però di nuovo la febbre con brividi (38°.9) e dura per circa 
due ore. 
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Il mattino seguente l’ammalato appare un po’ intontito. Accusa dolore in corrispon- 
denza del quadricipite crurale senza però localizzarlo in un punto fisso. È tutto sudato. 

Nella notte ha avvertito dolori nella ferita, che durano tuttora e che egli attribuisce 
a spostamento della medicazione. 

Non ha avuto vomiti. 

Si fa la seconda medicazione, La piaga è di bell’aspetto con secrezione moderata. 
Il seno con le sue due aperture si è ristretto e non dà pus. 

L’ammalato presenta in seguito un decorso apirettico, la ferita comincia a granu- 
leggiare ed, il giorno 21, anche la cavità del seno comincia a gramuleggiare. Pochi 
giorni appresso l’ammalato esce dall'ospedale perfettamente guarito. 


Caso 2°, — Donna d’anni 55, contadina. 

Il giorno 18 maggio 1895 viene condotta all'ospedale di San Giovanni in istato 
molto: grave, con grande depressione delle forze. Quivi viene colta quasi subito da 
minaccioso collasso con quasi totale scomparsa del polso e stato inconsciente. Si som- 
ministrano eccitanti e si praticano iniezioni di caffeina. 

Non si possono, dato lo stato grave, aver notizie precise sulla storia. Si sa soltanto 
che l'orecchio destro è da molto tempo affetto da otorrea, la quale fu sempre trascurata. 
In questi ultimi tempi sarebbero comparsi dolori in quest’orecchio e alla metà corri- 
spondente della testa. Ebbe inoltre febbre, non si sa se accompagnata da brividi, con 
gravi disturbi generali. 

La paziente risponde a stento alle domande. In modo vago, accusa dolori all'orecchio 
destro, nel cui condotto si riscontra pus. Il polso è debolissimo, frequente, il respiro 
affannoso. 

Non si riscontra alcuna alterazione esterna alla testa ed al collo. La deglutizione 
si compie con difficoltà; la paziente espettora frequentemente. La sera del 18 la tem- 
peratura è di 39°.8; nella notte delirio intenso. 

Al mattino pare che il delirio sia cessato, la temperatura è 3804, il polso 120, il 
respiro 48, Il polso è piccolo e vuoto, il respiro superficiale, rantoloso. 

L'esame fatto dal prof. PescaroLo diede i seguenti risultati: 

Lingua secca, stato generale adinamico, numerosi rantoli a medie. bolle alla parte 
inferiore del torace destro. 

In quanto riguarda il sistema nervoso, si deve limitare all'esame dei riflessi. I 
tendinei sono vivi, specialmente i rotulei; alla parte sinistra esiste anche clono del piede. 

L’arto inferiore sinistro presenta una diminuzione notevole nella esecuzione dei 
movimenti volontari, relativamente al destro. Le pupille reagiscono bene alla Ince; non 
si ha paralisi di muscoli oculari. La asimmetria della bocca pare legata ad alterazioni 
dentarie. Non si può assolutamente, per lo stato grave dell'ammalata, approfondire l'esame 
e, difettando di cognizioni anamnestiche, riesce molto difficile stabilire un diagnostico. 

Avuto riguardo all'aumento dei riflessi tendinei, il clono del piede di sinistra, dove 
si trova diminuzione della forza muscolare, si potrebbe sospettare l’esistenza di una 
lesione dell'emisfero cerebrale destro e probabilmente del lobo temporo-sfenoidale, 

L'ammalata va continuamente aggravandosi e la sera del 19 muore, senza però 
perdere, fino all'ultimo, la coscienza. 

Autopsia. — Venne praticata 38 ore dopo la morte dal prof. Foà. 

Alla superficie interna della dura madre della volta si riscontrarono larghe chiazze 
vmorragiche. Si notò pure moderato idrocefalo interno, ependimite cronica. Alla base 
a sostanza corticale del lobo temporo-sfenoidale di destra appare di colorito ardesiaco; 
an tratto particolarmente grigio, della grandezza di un pezzo da un franco, si nota 
isulla parte del lobo corrispondente al tegmen tympani. 

Il seno laterale di destra è occupato da un coagulo necrotico, gialliccio, di data 
imtica, che si estende in basso fino alla giugulare interna; in alto però non invade il 
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seno laterale sinistro. Solo i due terzi posteriori del seno petroso superiore sono occupati 
da un coagulo che si continua nel trombo del seno laterale. Sul fegmen tympani la dura 
madre è sollevata per un tratto circolare del diametro di cm. 1 e mezzo e, incisa, lascia 
riconoscere pus denso con cenci necrotici (ascesso extradurale). I polmoni presentano 
qua e là per il parenchima disseminati focolai purulenti e infarti gangrenosi inodori, 
Pleurite recente bilaterale: secca a sinistra, essudativa a destra. Sulla superficie della 
pleura viscerale si riscontrano moltissime piccole emorragie recenti. Il cuore è floscio, 
in diastole; la milza ingrossata, i reni normali. Si estrae il temporale destro per uno 
studio più particolareggiato. 


Caso 3°. — Ga. Antonio, d’anni 16, entrato il 21 maggio 1895. 

Anamnesi. — Ammalò circa 36 giorni fa con dolori all’orecchio destro, seguiti, qualche 

giorno appresso da suppurazione, in seguito alla quale il dolore cessò completamente. 
Lo scolo dell'orecchio durò ancora per 8 giorni, dopo dei quali cessò. Ricomparve quasi | 
subito il dolore, che si diffuse dietro l'orecchio, dove si andò formando edema con rossore 
vivo della cute, che andò sempre più accentuandosi. 
i Stato presente. — L’ammalato si presenta di costituzione robusta. Il padiglione del- 
n l'orecchio destro è inserito sul lato della testa quasi ad angolo retto. Dietro di esso si 
nota spiccata gonfiezza, interessante tutta la regione mastoidea e diffondentesi superior- 
mente sulla squama del temporale. Il condotto uditivo si presenta alquanto ristretto per 
depressione della parete postero-superiore. Si nota rossore della cute e fluttuazione pro- 
fonda. Esame oftalmoscopico negativo. 

Diagnosi. — Mastoidite acuta destra con periflebite del seno trasverso. L'operazione 
viene fatta dal prof. GirapeNIGo. 

28-5-95. Operazione. — Si trapana alla Schwartze tutta l’apofisi mastoidea diploe- 
tica, che appare ripiena di pus e di granulazioni. La parete postero-interna in corri- 
spondenza del solco sigmoideo appare erosa per un tratto di cm. 1 e mezzo, in modo 
che si può scorgere la parete del seno d’un colorito gialliccio ricoperta, come la dura 
madre vicina, da granulazioni con pus. 

Praticata, mediante ago di Pravaz, la puntura del seno, si ha fuoruscita di sangue nero. 

Lavata e disinfettata bene la parte, si tampona con garza iodoformizzata. 

Decorso apirettico. — Il 27 maggio si fa la prima medicazione e al 21 giugno la 
ferita esterna è quasi chiusa. 

Nella considerazione dei fatti surriferiti, la prima cosa che colpisce è la presenza 
di affezioni otitiche pregresse o in corso in tutti gli ammalati osservati. 








Le suppurazioni dell'orecchio medio infatti, per molto tempo trascurate 
e considerate come utile deviazione di processi suppurativi centrali, si com- 
plicano facilmente, specie quando non siano curate, con affezioni dei grandi 
seni venosi, specie del seno laterale, per gli stretti rapporti di vicinanza e 
per le comunicazioni venose molteplici tra il seno laterale, i due seni petrosi 
superiore ed inferiore e la cavità dell'orecchio medio. Nè sono necessarie, 
perchè tale propagazione avvenga, estese ulcerazioni della mucosa e carie 
delle ossa, ma si può anche fare per le numerose comunicazioni vascolari che 
fanno comunicare la circolazione della cassa con i seni venosi. Preesistono 
d'altra parte nelle pareti dell'orecchio medio particolari deiscenze, causate da 
arresti di sviluppo dell'osso, attraverso le quali il processo suppurativo può 
farsi strada con grande facilità. Non si può però negare che la carie e la 
necrosi delle pareti ossee favoriscano in modo più diretto tale propagazione. 

Nelle otiti medie suppurative, specie se croniche, si hanno facilment> 
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ulcerazioni della mucosa e necrosi delle ossa, ed anche nei casi in cui, tolta 
la mucosa, l'osso sembrerebbe normale, con l'esame microscopico si sono ri- 
scontrati quasi sempre fatti infiammatori dell'osso più o meno pronunciati. 

La necrosi dell'osso è spesso molto più estesa. Nel mio secondo caso il 
temporale destro estratto e sottoposto ad uno studio dettagliato (GrRADENIGO) 
presentava nel solco sigmoideo, alla metà circa della sua porzione verticale, 
un tratto di osso eroso, nerastro, attraverso il quale si penetrava nella cavità 
mastoidea, ripiena di pus e di materiale necrotico. Le pareti del seno erano 
specialmente alterate, nerastre e friabili. Nel condotto uditivo esterno non 
si riscontrò alcuna traccia degli ossicini, la parete labirintica appariva ca- 
riata e coperta da una mucosa sottile che involgeva e mascherava le finestre 
rotonde ed ovali, non però il promontorio. 

Il facciale era perfettamente protetto dal canale di Falloppio intatto. 
Il tegmen tympani era cariato, senza però che esistesse una larga perforazione. 
L’osso era piuttosto deiscente, sottilissimo, spugnoso, privo di sali calcarei, 
quasi usurato dal pus. 

Ed anche nel caso terzo la parete postero-interna venne trovata erosa 
per un tratto di cm. 1 e mezzo. 

La trombosi dei seni della dura madre si può manifestare anche per molte 
altre cause. Si osserva abbastanza frequentemente nei bambini in seguito a 
marasma, localizzata quasi sempre nel seno longitudinale superiore, e nei vec- 
chi estenuati da croniche malattie esaurienti. Si osserva in generale in tutti i 
casi in cui del materiale infetto viene portato ai seni, in seguito a fratture delle 
ossa del cranio suppurate, ad antraci, ad infiammazioni erisipelatose della fac- 
cia, a lesioni infiammatorie dell'occhio e dell'orbita. 

Nella grande maggioranza dei casi però sono le suppurazioni dell'orecchio 
medio che, trascurate o mal curate, si complicano facilmente con trombosi dei 
seni venosi endocranici. Secondo l’espressione del Mac-Ewen, la suppurazione 
dell'orecchio medio rappresenta come un carico di dinamite che, in un dato 
momento, per circostanze accidentali o per cause infettive, può scoppiare, 
determinando serie e gravi affezioni del sistema cerebro-spinale. 

Data la frequenza delle affezioni otitiche nella eziologia della trombosi, si 
capisce facilmente come essa si manifesti con grande frequenza nella porzione 
sigmoidea del seno laterale, donde può talora estendersi, come nel nostro se- 
condo caso, alla porzione orizzontale di esso, raggiungendo persino il torculare 
di Erofilo. Rarissime volte occupa il seno longitudinale superiore, il seno retto 
e può talora spingersi anche nel seno laterale del lato opposto. Non è tanto 
raro che si estenda anche ai seni petrosi superiore ed inferiore e per essi al 
seno cavernoso, alla vena oftalmica, al seno circolare, al seno cavernoso del 
lato opposto. 

D'ordinario la trombosi si estende anche al golfo della vena giugulare 
interna, dove spesso rimane circoscritta. Si sono però descritti dei casi in 
cui si era estesa alla vena succlavia ed anche alla cava discendente. 

È abbastanza frequente il caso in cui la trombosi del seno laterale non 
si accompagni, come nel nostro primo caso, ad alcun’altra lesione endocra- 
nica. Può però accompagnarsi ad ascessi cerebrali e cerebellari ed, invece di 
restar circoscritta, dar luogo a leptomeningiti diffuse. Succedono di rado, in 
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seguito a trombosi infettive, emorragie nella dura madre e nella sostanza 
cerebrale. Sono invece frequenti nelle trombosi che si osservano in seguito 
a marasma. 

D'ordinario dà luogo, come abbiamo osservato nel nostro caso venuto 
all’autopsia, a metastasi piemiche, specialmente nei polmoni, nella milza, nel- 
l’articolazioni, nei muscoli, e, qualche rara volta, anche nel cervello. 

La pia madre, il cervello, il cervelletto sono spesso iperemici, di colore 
grigio-scuro in corrispondenza della porzione trombosata dei seni. Nel mio 
caso la sostanza corticale del lobo temporo-sfenoidale destro era di colore 
grigio-ardesiaco, specialmente nella parte del lobo temporo-sfenoidale posta 
sul tegmen tympani. 

La parete dei seni a contatto con affezioni croniche delle ossa si pre- 
senta ispessita, coperta di granulazioni, di rado infiltrata e rammollita. Può 
in certi casi essere totalmente distrutta, ed il trombo essere a diretto con- 
tatto coll’osso. 

Il trombo si presenta spesso d’un colore necrotico-gialliccio; la sua parte 
centrale subisce d’ordinario un processo di rammollimento, per cui facilmente 
si possono distaccare da esso piccole particelle che, portate in circolo, pro- 
ducono le tanto frequenti metastasi. Il trombo poi rappresenta un ottimo mate- 
riale di coltura per i numerosi microrganismi patogeni o saprogeni che dalla 
cavità dell'orecchio medio vengano in qualche modo ad esso trasportati. Esa- 
minando batteriologicamente i trombi, si riscontrarono, con grande frequenza, 
i medesimi microrganismi che siamo soliti riscontrare nello scolo cronico 
dell'orecchio. 

E, fra gli altri, citerò il bacillo saprogeno di RoseNBACA in coltura pura, 
lo stafilococco e lo streptococco piogeno, un piccolo bacillo dalle cui colture 
si sviluppava un odore fetido, il pneumococco di FriEDLANDER. GRADENIGO e 
Borpont-Urrrepuzzi riscontrarono il proteus vulgaris di Hansen. Si riscontra- 
rono pure il bacillo dell'influenza, il diplococco lanceolato di Franken, il 
bacillo della tubercolosi. 

La trombosi infettiva dei seni è rara nei bambini; occorre un po’ più di 
frequente nei ragazzi, è comune negli adulti, rara nei vecchi. Pare che essa 
colpisca con maggior frequenza gl’individui esauriti da malattie croniche, 
specialmente i tubercolotici avanzati. A tale proposito però non si può emet- 
tere un giudizio assoluto. 

Si manifesta d’ordinario in seguito a processi cronici dell'orecchio, è rara 
nelle infiammazioni acute; più frequente nelle purulente che nelle sierose. A 
meno che non si tratti di una infezione acutissima, nei processi acuti d’ordi- 
nario non si ha trombosi. Si possono però con tutta facilità formare tra il 
seno e l'osso delle granulazioni, talora con pus, determinando lo sviluppo, 
come nel mio terzo caso, di una periflebite. 


Sintomatologia. 


La sintomatologia della trombosi dei seni venosi della dura madre è molto 
meno sienra di quel che si potrebbe credere. Possiamo dire di non possedere 
nessun criterio esatto che valga ad indicarcene l’esistenza e a differenziarla 
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dalle altre lesioni endocraniche, sole o complicanti la trombosi. Si hanno ben 
di rado sintomi certi e, nella maggior parte dei casi, dobbiamo limitarci ad 
una diagnosi di probabilità. Nè sempre si possono, come nel nostro primo 
caso, avere, almeno accennati, i principali sintomi, ritenuti da vari autori 
come patognomonici. Pur volendo enumerare i diversi sintomi descritti, po- 
tremo dividerli in tre categorie, comprendendo nella prima i sintomi cere- 
brali, nella seconda quelli che ci son forniti dalle vene in rapporto coi seni, 
nella terza i sintomi generali piemici. 

I sintomi cerebrali, se ben si considera, non possono aiutarci gran che, 
essendo, in massima parte, comuni alle altre lesioni endocraniche. 

In principio di malattia compare d’ordinario la cefalea, diffusa o limitata 
al lato dove si trova l'orecchio ammalato. Il dolore può essere intensissimo, 
ma d’ordinario mancano, come nel primo caso citato, veri dolori spontanei. 
Tl paziente accusa come un vago senso di formicolio, di stiramento. È spesso 
accompagnato da vomiti, i quali, se mancano di rado nell'inizio della malat- 
tia, scompaiono quasi sempre nell’ulteriore suo decorso. 

Solo nel caso, come nel secondo citato, in cui ci siano complicazioni, si 
osservano gravi disturbi della coscienza, e di regola manca pure il delirio, 
frequente invece nella meningite. 

Si osservò di rado la papilla da stasi e la neurite ottica, alle quali Jan- 
sen dà molta importanza, avendola osservata nella metà dei casi. Sempre 
secondo il medesimo autore, essa sarebbe bilaterale e si produrrebbe sopra- 
tutto quando esiste anche ascesso extradurale. 

Anche Prrr la ritiene più frequente nei casi di trombosi che in quelli di 
meningite e di ascessi cerebrali. Non si.è riscontrata in nessuno dei tre casi 
da me osservati. 

I segni cerebrali non verrebbero quindi che ad indicarci la esistenza di 
un aumento della pressione endocranica; non sono però, secondo me, suffi- 
cienti per stabilire una diagnosi differenziale. Ben altra importanza hanno i 
sintomi che ci vengono offerti dal sistema venoso in rapporto coi seni, anzi 
questi sono gli unici che ci possano permettere una diagnosi certa. Purtroppo 
non esistono che in pochi casi ed, anche quando esistono, non è sempre pos- 
sibile rilevarli. . 

Griesinarr richiamò per il primo l’attenzione sulla presenza di un edema 
circoscritto, dolente alla pressione in corrispondenza del bordo posteriore del- 
l’apofisi mastoide. Tale segno si sarebbe riscontrato, per quanto poco spic- 
cato, nel mio primo caso. Non credo però che tale segno sia patognomonico, 
potendosi riscontrare anche in casi in cui il seno laterale non è affetto, a 
mo' d'esempio, in seguito ad una semplice infiammazione delle parti superfi- 
ciali dell’apofisi mastoide. Nè in tutti i casi, come nel mio, e in tutti quelli 
in cui è già stata fatta la trapanazione dell’apofisi mastoide, si può escludere 
che tale infiltrazione edematosa e la dolentezza non siano piuttosto dovute alla 
tumefazione infiammatoria reattiva dei bordi della ferita. Solo nel caso che 
l'edema. sia ancora limitato al punto dove sbocca l’emissario mastoideo e 
risieda di conseguenza dietro il bordo posteriore della mastoide, potrebbe 
avere importanza diagnostica. 

Altre volte invece dell’edema si nota soltanto una maggiore sensibilità 
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alla pressione. Non è però meno certo, potendosi avere nel caso semplice di 
otiti medie suppurative, senza trombosi. 

L’edema invece di esser circoscritto può riscontrarsi lungo tutto il decorso 
della giugulare interna, e quando si abbia anche trombosi delle vene condi- 
loidee posteriori, riscontrasi anche edema della nuca. La vena giugulare 
interna si presenta allora come un cordone duro, teso, resistentissimo, e può 
anche essere invasa dal processo trombotico. 

Se la trombosi si estende anche al seno cavernoso, avremo sempre dati 
sufficienti per riconoscerla, quantunque anche qui si descrivano dei casi rico- 
nosciuti solo all’autopsia. 

Si potrà avere, nella maggior parte dei casi, stasi sanguigna nella vena 
oftalmica, donde edema nel decorso della vena frontale, edema delle palpe- 
bre, iperemia passiva della retina, edema retrobulbare con esoftalmo. 

Il Geruarp, nel caso di trombosi del seno laterale, osservò un altro sin- 
tomo, secondo lui, della massima importanza. Egli avrebbe osservato, specie 
nei bambini con trombosi marasmatiche, una disuguale pienezza delle vene 
giugulari esterne. Quando è occluso il seno laterale ed anche parte della giu- 
gulare interna, si dovrebbe avere sempre una maggiore ampiezza della giu- 
gulare esterna del medesimo lato, rispetto a quella del lato opposto. 

È però, secondo l'opinione di molti autori, un segno molto illusorio e 
difficile a riscontrarsi per l'edema diffuso del collo. Nei casi però in cui esiste 
mi pare che costituisca, con quello di Grresincer, uno dei segni più impor- 
tanti. Anzi possiamo dire essere questi gli unici sintomi dai quali si possa 
trarre un diagnostico certo. 

Essi però esistono tanto di rado, che il più delle volte la diagnosi si deve 
fare fondandosi sulla terza categoria di sintomi, importantissima, quantunque 
non propria solo delle trombosi, cioè sui sintomi piemici che, come vedremo, 
accompagnano spesso la trombosi. Non sempre però in tutti i casi di trom- 
bosi si riscontrano, nè sempre la piemia che si manifesta in seguito a 
quelle affezioni che possono determinare trombosi dei seni, ne indica cer- 
tamente l’esistenza. Nei bambini, a mo’ d'esempio, la febbre non ha, in ge- 
nerale, carattere piemico: decorre senza brividi, ora lieve ora alta, divenendo 














continua quando intervengano metastasi. La febbre piemica, d’altra parte, si 
può avere anche in casi di otiti medie suppurative acute, e venne descritta 
abbastanza frequente in casi di osteoflebite dell'osso temporale, ma è sempre 
possibile la diagnosi differenziale. 

La temperatura ha nella trombosi infettiva dei seni un andamento carat- 
teristico ad oscillazioni rapide. Può rimanere, come nel nostro primo caso, 
per poche ore"a 40°-41° e cadere poi d’un tratto fino alla norma od anche 
sotto di essa. La discesa avviene, d’ordinario, in mezzo a profusi sudori. Tali 
remissioni possono avvenire anche 3-4 volte nelle 24 ore; talora si hanno 
però dei periodi apirettici di 2 a 3 giorni. 

Si sono descritti come caratteristici di tale febbre i brividi, spesso vio- 
lenti, che possono occorrere una o più volte nella giornata. Sono però molti 
i casi in cui la temperatura si eleva senza che compaiano brividi. Il polso è 
rapido, frequente. La febbre piemica nella trombosi è sempre accompagnata 


da tumore di milza, si può riscontrare spesso albuminuria e talora ittero leg- 
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gero. L’alito è d’ordinario fetente. Havvi talora anoressia completa. Pud esservi 
stitichezza, ma di regola vi ha diarrea, specialmente nel periodo terminale. 

Sono frequentissime le metastasi nei polmoni. Le masse di trombo sfug- 
gite sono spesso così piccole, che si portano quasi sempre alla periferia del 
polmone, determinandosi focolai multipli, per lo più migliari. 

Il polmone può venire affetto in modo subdolo. Talora invece i sintomi 
delle localizzazioni polmonari sono spiccatissimi. Si ha dispnea molto intensa — 
con dolore forte e locdlizzato in vari punti del torace. L'esame fisico, nelle 
prime 24 ore, può anche essere negativo, in seguito compaiono molto frequen- 
temente dei rantoli. 

Lespettorato si presenta dapprima di colore oscuro, poi misto a pus 
fetido, d’ordinario abbondante. Si possono anche avere pleuriti, piopneumo- 
torace, complicazioni articolari e muscolari. Furono osservati anche ascessi 
nel cervello. Si hanno di rado infarti nei reni e nella milza. 

I sintomi piemici, benchè non siano patognomonici, hanno tuttavia una 
certa importanza, e nel maggior numero dei casi di otiti suppurative, di traumi, 
si è solo, dopo la comparsa di essi, che potremo, quasi con certezza, diagno- 
sticare la presenza della trombosi. Nè la diagnosi si può considerare come 
troppo tardiva, dal momento che, come vedremo in seguito, è possibile inter- 
venire ancora con successo. 

Ai sintomi suaccennati aggiungerò, tanto per esser completo, che molte 
volte si hanno disturbi nei nervi che decorrono in vicinanza dei seni trom- 
bosati. In seguito all’edema perigiugulare possono essere compressi i nervi 
glossofaringeo, pneumogastrico e spinale, che, insieme con la vena giugulare, 
attraversano il foro lacero-posteriore. Buck descrive un caso di morte per 
paralisi respiratoria in seguito a compressione del vago, ed un altro con para- 
lisi della deglutizione per affezione del glossofaringeo. Nel caso poi che la 
trombosi si estenda al seno cavernoso, si potranno avere nevralgie della prima 
branca del trigemino, paralisi dell’abducente, del trocleare e dell’oculomotore, 
che hanno intimi rapporti col seno. < 





Decorso. 


Il decorso delle trombosi infettive dei seni è molto variabile a seconda 
della gravità della infezione, secondo il numero e la sede delle metastasi. Si 
possono però osservare dei casi in cui la trombosi del seno laterale rimane 
occulta per tutta la vita, riscontrandosi solo all'esame necroscopico. Non si 
può del resto negare che in alcuni casi la trombosi possa guarire di per sè. 
Questi casi, se anche da alcuni non fossero negati, sono molto rari. Se non 
vi sono metastasi evidenti e l’intossicazione piemica non è grave, quando non 











sia presente nessun’altra complicazione cerebrale credo sia possibile la gua- 
rigione. Vengono infatti descritti da alcuni autori dei casi di trombosi del 
seno laterale con sintomi estesi, con trombosi del seno cavernoso e della giugu- 


lare, con intossicazione generale e metastasi polmonari, guariti spontaneamente. 
L’affezione decorre sovente in modo rapido e la morte può sopravvenire 
in qualche giorno. Si hanno anche dei casi d’individui marasmatici o tuber- 
colotici, sofferenti d’otite suppurativa cronica, in cui la morte avvenne rapi- 
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damente in mezzo a pochi accessi convulsivi, ed all’autopsia, con grande sor- 
| presa, invece dell’emorragia cerebrale, giustamente sospettata, si riscontrò 
| trombosi di qualche seno, specie del laterale. 

In altri casi può decorrere lentamente, in modo che ad alcuni accessi di 
brividi sussegue per un certo tempo uno stato di apparenza normale, finchè, 
dopo settimane e mesi, l’ammalato soccombe di piemia. 

L’affezione, come dissi, è d’ordinario mortale, e la. morte succede fre- 
quentemente per una o più delle seguenti cause: a) metastasi piemiche nei 
polmoni e nelle pleure; J) intossicazione generale; c) per l’aggiungersi di 
una meningite o di un ascesso cerebrale o cerebellare; d) per emorragie dai 
seni; e) per paralisi del vago. 

Di tutte queste cause le più frequenti sono le tre prime, occorrendo di 
rado di osservare'la morte per le due ultime cause. 





Diagnosi. 


Già, esponendo i sintomi della trombosi dei seni, abbiamo fatto notare 
come la maggior parte di essi non siano propri della trombosi, e che solo 
in aleuni casi favorevolissimi è possibile, come nel mio primo caso, avere 
tale quadro sintomatico che di per sè impone la diagnosi. Quando non vi 
siano complicazioni cerebrali ed esistano i sintomi del GermARD e del Grie- 
singer e la caratteristica febbre piemica, è possibile fare una diagnosi esatta 
di sede e di natura. Nel caso nostro speciale ci troviamo in condizioni ancora 
più favorevoli, essendosi già coll’antrectomia tolte tutte le cause d'errore che 
potevano provenire dalla semplice infiammazione dell'orecchio medio o dalla 
possibile presenza di osteoflebite. Però tali casi sono nella pratica tutt'altro 
che frequenti. 

Il più delle volte la diagnosi. è molto complessa, e non può essere che 
di probabilità. Nel caso in cui un processo suppurativo dell’orecchio medio 

“sia pregresso o tuttora in corso, che sia avvenuto un trauma o che si riscontri 
carie delle ossa craniche, abbiamo nell’elemento eziologico un criterio abba- 
stanza importante di diagnosi. A tale proposito HANNsBERG emette il seguente 
principio: “ Se’ nel corso di una suppurazione dell'orecchio, anche se non è 
interessata la mastoide, appare febbre piemica, si deve pensare non ad un 
ascesso cerebrale, nè a meningite, ma ad una trombosi dei seni. , Per quanto 
autorevole, non credo tuttavia possibile l'applicazione di tale precetto a tutti 
i casi. Il GowERs, per severità e serenità di esperienza eccellentissimo, scrive: 

La difficoltà di distinguere un ascesso (credo si possa leggere benissimo 
complicazione endocranica in genere) in un caso di malattia suppurativa cro- 
nica dell'orecchio è talora molto grande, poichè molti sintomi cerebrali, tra cui 
anche la neurite ottica, possono alle volte esser prodotti dalla malattia dell’orec- 
chio. Anche i sintomi piemici abbiamo visto che si possono avere per la sola 
malattia dell'orecchio (piemia ex otitide) e spesso anche in casi di osteoflebite. 
Sarà però d’ordinario possibile la diagnosi differenziale, tenendo conto di al- 
cune speciali circostanze. Il repentino assalto, i forti e ripetuti brividi, i vo- 
miti, potranno, nella maggior parte dei casi, permetterci di distinguere la 
piemia da trombosi dalle forme di tossiemia che si presentano nelle otiti 
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medie acute. Nel caso di osteoflebite del temporale, i sintomi essendo quasi 
gli stessi, avremo un prezioso criterio differenziale nella minore frequenza 
delle metastasi e nella diversa loro disposizione. Le metastasi da osteoflebite 
sono più frequenti nei muscoli e nelle articolazioni, specialmente nella arti- 
colazione sterno-clavicolare. Veramente in questi casi ci sarebbe una regola 
più assoluta, in parte già applicata dagli otologi. Eliminiamo, dicono loro, 
la malattia dell'orecchio curandola, guarendola, facendo, se è del caso, anche 
una trapanazione dell’apofisi mastoide, e stiamo a vedere se con essa spari- 
scono i sintomi cerebrali e meningei. , È vero che, fatta questa eliminazione, 
scompaiono molte difficoltà, ma il farla non è tanto semplice e pronto, e 
molte volte si perde un tempo preziosissimo con grave danno del malato. 

Dopo il criterio eziologico, ci resterebbe il criterio semiologico, più im- 
portante certamente, ma spesse volte indistinto e di assai poco valore. Più 
di tutto, nel criterio semiologico, bisogna tener conto della intensità delle 
cause occasionali. Se una otite offende con violenza la sostanza ossea e dà 
origine a trombosi delle vene e dei seni cerebrali, non essendo la comparsa 
dei fenomeni tanto discontinua da far perdere l'evidenza della loro riciproca 
dipendenza e dell’unità del processo, potremo, con più facilità, sospettarne 
l’esistenza. 

I sintomi sono del resto più spiccati. Se poi vi ha febbre, una febbre pie- 
mica speciale, la diagnosi può farsi. 

L’affezione dell'orecchio può in alcuni casi accompagnarsi a tifo ad- 
dominale, a malaria. Se le oscillazioni della temperatura non sono molto forti 
e mancano i brividi, si può dire, senz’altro, che, essendo presenti gli altri 
fatti addominali, si ha a che fare con un tifo. In quest’ultimo infatti le re- 
missioni giornaliere non sono mai superiori ad 1°. 

von Tréutson osservò un tifo con suppurazione dell'orecchio che si era 
creduto una piemia. 

La febbre piemica si distingue dalla malarica per la irregolarità del suo 
decorso. Abbiamo poi un segno differenziale nella pronta azione dei sali di 
chinino in quest'ultima. 

La cefalea e la papilla da stasi parlano per la trombosi dei seni. Vi sono 
però delle forme malariche perniciose con segni cerebrali tali che possono 
indurre in errore. 

I sintomi cerebrali, per quanto si possano avere in tutti i casi in cui è 
aumentata la pressione endocranica e talora anche senza lesione intracranica, 
hanno, secondo me, quando si tratti di giudicare se si debba in un dato caso 
intervenire, una grande importanza, non dovendosi nella maggior parte dei 
casi intervenire solo quando la diagnosi di sede e di natura è certa, ma anche 
quando l'insieme dei sintomi, specie cerebrali, ci permetta di stabilire che 
esiste una lesione endocranica, di qualunque natura essa sia. 

Non si può però negare che in alcuni casi la diagnosi di sede sia pos- 
sibile, ma le regole che si danno sono spesso fallibili. 

Si dice ordinariamente che nella meningite la febbre è alta e che si man- 
tiene costantemente alta, senza vere intermittenze, che il polso è rapido, pic- 
colo, la cefalea violenta, il vomito frequente; che vi sono convulsioni, deliri, 
contratture in alcuni muscoli, paralisi in altri; ma tali sintomi siamo ben 
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lungi dal riscontrarli in tutti i casi di meningite. Nei bambini si possono 
anche avere meningiti con decorso subdolo, con febbre poco alta, senza vo- 
miti, e d'altra parte la trombosi può decorrere con intensissimi sintomi 
meningei. La rigidità della nuca noi la possiamo riscontrare anche nelle sem- 
plici trombosi, spesso però non così chiara come nella meningite. Si avrebbe, 
più che altro, come nel nostro caso, una difficoltà nel compiere certi movi- 
menti di lateralità della testa. 

La trombosi si differenzia dall’ascesso cerebrale per il modo di decorrere 
della temperatura, molte volte normale ed anche subnormale in quest’ul- 
timo, sempre però irregolare. Si ha sovente nell’ascesso febbre alta alla sera 
(anche 40°); al mattino però l’ammalato ha senso di benessere completo. 

Nella maggior parte dei casi però non è possibile stabilire esattamente 
il diagnostico, tanto più che l’ascesso complica frequentemente la trombosi. 

Da tutti i fatti sopra considerati risulta chiaro ed evidente che, se non 
di rado si può formulare una diagnosi precisa di una lesione intracranica, il 
più delle volte il merito va attribuito al caso fortunato. Nella maggior parte 
dei casi non è possibile un diagnostico preciso. 


Cura. 


Venendo ora a parlare della cura non credo necessario, data la eziologia 
frequentemente otitica della trombosi dei seni della dura madre, soffermarmi 
molto a parlare della grande necessità di prevenirne l'insorgenza, curando, 
con tutti quei mezzi che l’otoiatria suggerisce, le otiti e le altre malattie 
della bocca, delle tonsille e del faringe che si possono diffondere all'orecchio 
per la tuba di Eustachio. Credo piuttosto utile studiare un po’ diffusamente 
quei presidi terapeutici che sono stati dai diversi autori consigliati nella cura 
della trombosi infettiva dei seni già sviluppata, cercando, in quel modo che 
meglio potrò, di stabilire le indicazioni per il processo operativo. In ultimo 
mi fermerò un poco a discutere sul valore dei diversi mezzi che sono a nostra 
disposizione. 

Una volta che la trombosi sia stabilita, appare chiaro che ogni nostra 
cura dev'essere in modo speciale diretta a prevenire la disseminazione dei 
prodotti infettivi nel resto dell'organismo, togliendo al più presto possibile 
la sorgente prima dell'infezione. Il seno ed il suo contenuto, essendo infet- 
tati, l'unico mezzo di cura che noi possediamo contro di esso si è quello di 
attaccarlo direttamente. 

La formola di questo ardito intervento non è sorta, come facilmente si 
può immaginare, tutta d’un tratto, ma si è pensata a poco a poco. Alcuni ope- 
ratori, abbandonando l'aspettativa fino allora considerata come regola asso- 
luta, tentarono di arrestare il processo flebitico e piemico coll’antrectomia 
(Remmarn, Swrecenoy, Preper, HeCKE). Altri più arditi, come OrLow, apri- 
rono deliberatamente la loggia del seno per svuotare l’ascesso extradurale, 
che soventi serve d’intermediario tra la lesione ossea e la venosa. Non era 
però ancora che un intervento perisinusale. Solo in questi ultimi anni si pensò 
di attaccare direttamente il seno stesso. Alcuni, come Scnwartze, JANSEN, 
Savrzer, l'hanno aperto, disinfettato, tamponato o rinchiuso, accollando la 
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parete esterna del seno alla interna (Mac-Ewen). Autori valentissimi tenta- 
rono un intervento ancora più radicale, non solo svuotando il focolaio sinu- 
sale, ma cercando di opporsi alla diffusione del processo per la vena giugu- . 
lare, praticandone la legatura. Il primo che intravide tale linea di condotta 
fu ZAUFAL, nel 1880; ArBUTANOT LANE, nel gennaio 1888, la mise in pratica per 
il primo. BarcancE, Maxims, CLUTTON, PARKER, HARRIS, BENNET, BERGMANN, ecc., 
ne seguirono l'esempio. E, fatto notevole, mentre colla semplice antrectomia 
si aveva il 60°/, di mortalità, si ebbe solo il 60 °/, aprendo e disinfettando 
il seno. Secondo una statistica del Korner, di 20 casi curati colla legatura 
della giugulare 13 sono guariti e 7 morti. 

Se poi sì associano i due processi della legatura della giugulare interna 
e dell’apertura e disinfezione del seno, i risultati, sempre secondo la stati- 
stica del KòRNER, sarebbero molto migliori: 4 casi con 4 guarigioni. 

Il CHIPAULT, incoraggiato da questi ultimi risultati, vorrebbe che si ten- 
tasse qualche cosa più di quel che d’ordinario non si faccia per isolare più 
che sia possibile il focolaio settico. Egli proporrebbe di chiudere sistemati- 
camente non solo la vena giugulare interna, ma anche il seno laterale in 
addietro, dividendo l’operazione in 3 tempi: 

x) Doppia legatura della giugulare interna con escisione del tratto di 
vena compreso fra le due legature e fissazione del capo superiore della vena 
all'angolo superiore della ferita; 

6) Legatura del seno laterale molto vicino al torcular Herophili; 

Y) Apertura, per la via mastoidea, del seno, resezione completa delle sue 
pareti, disinfezione della loggia del seno, drenaggio seno-giugulare. 

Sarebbe questo, secondo lui, l’unico mezzo di evitare sicuramente la dis- 
seminazione delle embolie settiche che il traumatismo operatorio può distac- 
care dal trombo o dalla parete del seno ammalata. Questo metodo, per quanto 
ben pensato, mi pare un po’ troppo teorico e di difficile applicazione, trat- 
tandosi nella maggior parte dei casi di soggetti deboli, incapaci di resistere 
ad una operazione così lunga e laboriosa. 

La legatura della. vena giugulare interna venne ancora proposta in casi 
di semplice piemia ex otitide, ed in qualche caso si è potuto avere la gua- 
rigione. 

In presenza di tali presidî terapeutici noi dobbiamo anzitutto farci al- 
cune domande: Sono essi tutti sufficienti ad impedire la diffusione di embolie 
settiche? Nel caso che la piemia sia già stabilita, come sovente succede, è 
ancora utile intervenire con uno qualunque di essi metodi curativi? Quale è 
dopo l’atto operativo il decorso della metastasi? 

Non si deve dimenticare, in primo luogo, che il focolaio settico, anche 
quando siasi legata la giugulare, può dar luogo ad infezione per mezzo delle 
vene che si originano fra i punti legati. Tali sarebbero la vena mastoidea, la 
cul trombosi si manifesta con una infiltrazione dietro l’apofisi mastoide, le 
vene condiloidee posteriori per la via dei plessi venosi della nuca; le vene 
condiloidee anteriori che vanno a sboccare nella succlavia. Tali vie secondarie 
di infezione non possono essere tolte in altro modo che colla apertura ampia 
e colla disinfezione completa del focolaio. Le masse infettive possono anche 
dopo la legatura della giugulare pervenire in quella dell'altro lato, e ciò spe- 
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cialmente quando la trombosi, per il torcular Herophili, si estende al seno 
laterale del lato opposto. 

Nella pratica pare che se ne sia riscontrato qualche caso. ScHWARTZE, 
poi, suppone che, anche senza legatura della giugulare, in più della metà dei 
casi la piemia otitica sia giunta a guarigione colla semplice asportazione del- 
l’antro mastoideo con o senza raschiamento del seno. E tale idea sarebbe 
stata ancora ultimamente propugnata da Jansen e da Parker. Il valore della 
legatura della giugulare e del raschiamento del seno non credo sia così pic- 
colo come essi sostengono. Le statistiche finora pubblicate darebbero migliori 
risultati nei casi in cui venne praticata la legatura. D'altra parte l’esperienza 
clinica insegnandoci che nè l'apertura del seno, nè la legatura della giugu- 
lare recano pericolo di aspirazione d’aria nelle vene, e l'emorragia potendosi 
arrestare facilmente col tamponamento, credo non sia indicata la legatura 
del capo centrale del seno, come vorrebbe CHIPAULT. 

Nei casi poi in cui la trombosi dal seno laterale si estendesse ad altri 
seni o a tutta la vena giugulare, non sembrerebbe ad alcuni autori indispen- 
sabile togliere tutto il coagulo. 

Tale fatto è stato messo in chiaro da Pak, che, avendo trovato in un 
suo caso la giugulare trombizzata al di là del punto più interno in cui la 
poteva legare, ottenne pure la guarigione lasciando in sito parte del trombo, 
venendo con tale fatto a dimostrare che la presenza di focolai secondari non 
si oppone sempre alla guarigione. 

Per evitare che la trombosi si estenda ad altri seni, Jansen consiglie- 
rebbe un intervento precoce ed energico. “ Se dopo aver fatta l'antrectomia 
la piemia persiste, bisogna, egli dice, pensare alla trombosi di un seno venoso. , 

Egli però, anche in questi casi, non crede necessaria la legatura della 
giugulare; la trombosi, secondo lui, non deve essere operata che sul seno. Il 
mio primo caso verrebbe a confermare le idee di JANSEN, essendosi ottenuta 
la guarigione senza legatura della giugulare; ma se ben si considera il de- 
corso post-operatorio non possiamo far a meno di notare alcune esacerba- 
zioni della temperatura, probabilmente in rapporto coll’assorbimento di mate- 
riale settico da parte della giugulare aperta nel focolaio infetto. 

Secondo me, è certo che se abbiamo l'avvertenza di far la legatura della 
giugulare più in basso che sia possibile, siamo quasi certi di metterci al riparo 
da ogni assorbimento di materiale infetto residuato nell'operazione o forma- 
tosi in seguito per accidentalità molto rare colle odierne pratiche antisettiche, 
ma pur sempre possibili. Per tali ragioni non credo neppure necessario di 
proscrivere, come da alcuni si vorrebbe, il raschiamento e le irrigazioni del 
seno, stimandole utili per estirpare totalmente il processo. 

La febbre piemica, le metastasi, non controindicano sempre l'operazione. 
Anche nel secondo caso da me citato, io credo che se si fosse fatto in tempo 
ad intervenire, l'intervento sarebbe stato giustificatissimo, per quanto poche, 
date le condizioni gravi dell’ammalata, fossero le probabilità di riuscita. 

Come la gravita del caso, così anche la incertezza della diagnosi non ci 
deve sempre distogliere dall’operare. Le guarigioni spontanee della trombosi 
sono tanto rare che, quando si debba stabilire la necessità dell'intervento non 
se ne deve fare alcun caso. Dobbiamo sempre aver presente, nello stabilire 
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le indicazioni, il fatto che si tratta d'una lesione quasi sempre mortale se 
viene lasciata a sè. 

Nel caso però che ci trovassimo in presenza di un processo suppurativo del- 
l'orecchio e si avessero tali sintomi da far sospettare la presenza di una trom- 
bosi, qualora non si voglia subito intervenire radicalmente, si potrà, conce- 
dendo alcun po’ anche a coloro che non vorrebbero s’intervenisse se non 
quando si è certi che lo strumento chirurgico troverà la lesione nel sito dia- 
gnosticato, praticare dapprima l’antrectomia, e solo quando dopo di essa non 
scompaiano i sintomi cerebrali e piemici, praticare la legatura della giugu- 
lare, la resezione e la disinfezione del seno. Nel caso però che, durante la 
prima operazione, si scorgesse necrosi della parete posteriore ed interna della 
cassa timpanica o qualche tragitto fistoloso, sarà, secondo me, sempre bene 
mettere allo scoperto il seno laterale nella medesima seduta. Altrimenti si 
correrebbe facile rischio, nell’intenzione di voler meglio precisare la diagnosi, 


di perdere un tempo prezioso con grave pericolo dell’ammalato. 

Io sono perfettamente convinto che solo un intervento precoce e radi- 
cale può essere utile all’ammalato, non offrendo poi l’operazione grandi pe- 
ricoli ed aumentando grandemente le probabilità di guarigione. 
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II 


Istiroro Cuirureico peLLa R. Uviversità pi Roma 
diretto dal prof. F. DURANTE 


Contributo allo studio delle infezioni consecutive 
alle fratture esposte sperimentali. 


Ricerche istologiche e bacteriologiche del dottor D. B. RONCALI, Aiuto 


(Continuazione, vedi fase. 9). 


Ultimamente questo stesso microrganismo è stato trovato causa delle 
cistiti e delle pielonefriti. Il Kroarus (1) lo trovò costantemente in 12 casi 
di cistite, 6 de’ quali con nefrite concomitante, e poscia in altri 22 casi di 
cistite ebbe a trovarlo 16 volte, 14 dei quali in coltura pura (2). Il ReBLAUT (8) 
in 16 casi di cistite isolò sei volte il bacillo del colon in coltura pura. Casi 
di \cistite da cui fu isolato il Bucterium coli commune riferiscono l’ArsarRaN 
e Hatté (4), il Rovsina (5), il HausHALTER (6), il MoreLLE (7), il Denys (8), 
VYAocsarp e Hartmann (9), lo ScanrrzLER (10) e molti altri. L’Anparran (11) 
lo riscontrò in 23 casi di pielonefrite, e ActarRD e Renavur (12) lo coltivarono 
da un caso di nefrite ematogena. Lo trovarono pure in casi di pielonefrite il 
Rover (13), il Morgue (14), lo Scam ed AscHorr (15) e parecchi altri. 

Nelle sezioni del midollo del femore leso di ambi i conigli vi è predo- 
minio de’ corpuscoli di matrice sugli altri elementi propri del midollo; e co- 
piosi focolai infiammatori e purulenti. In vicinanza del sito ove avvenne il 
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trauma vi è detritus di nuclei abbastanza copioso. Più in alto del sito di 
frattura si trovano i nuclei degli elementi di matrice e di quelli di passaggio 
in frammentazione. Anche ne’ nuclei de’ corpuscoli rossi giovani nucleati si 
nota la frammentazione. Corpuscoli con degenerazione cromatolitica del nucleo 
non si vedono che pochissimi. Nelle sezioni di questo midollo non sono giunto 
a sorprendere forme in cariomitosi. Nel punto ove accadde la frattura, in 
mezzo al detritus nucleare si trovano pochissimi bacilli. Il midollo del femore 
non fratturato non offre nulla di interessante, tranne un anmento notevole 
degli elementi di matrice sugli altri elementi propri del midollo, frammen- 
tazione del nucleo di questi elementi e qualche nucleo in cromatolisi. In 
questo midollo si trovano numerose cellule giganti dovute alla fusione degli 
elementi di matrice e pochissime dovute alla fusione de’ corpuscoli rossi 
giovani nucleati; inoltre si osserva che il fenomeno della distruzione delle 
cellule giganti per opera de’ leucociti in questo midollo non è affatto evidente. 
La presenza del bacillo del pseudoedema non è avvertita in questo tessuto. 


XIV. 


Tossicoemia da Bacterium coli commune ‘ed embolia nella milza. 


In questo capitolo tratto di 4 conigli che soccombettero il primo dopo 
7 giorni, il secondo ed il terzo dopo 9 giorni e il quarto dopo 10 giorni 
dal subito trauma, per infezione dovuta al Bacterium coli commune. 


Gli animali sono diminuiti di peso. Incisa la cute, nulla di notevole richiama l’at- 
tenzione. Il femore fratturàto si vede circondato da un po’ di pus, e segato l’osso lon- 
gitudinalmente si trova il midollo assai pallido. I vasi della cute sono anemici. Aperta 
la scatola cranica si trova anemia delle meningi e de’ vasi del cervello. Nell’addome 
il primo fatto che richiama l’attenzione è l’enorme ingrossamento della milza di due dei 
quattro conigli; quella dell'animale morto dopo 7 giorni è circa dodici volte il normale, 
e quella di uno de’ conigli morti dopo 9 giorni è circa sette volte il normale, non che 
anemia completa di tutti gli organi. Anche la milza degli altri due conigli è ipertrofica, 
ma non quanto quella de’ precedenti. Nel cavo toracico si nota anemia de’ polmoni e 
flaccidezza del miocardio. 

Nel pus del sito leso microscopicamente si vedono micrococchi bacilli, nel sangue 
degli organi nessun microgerme. Sono molto abbondanti i leucociti del sangue. Dal pus del 
sito di frattura del coniglio morto dopo 7 giorni e da quello del coniglio morto dopo 
10 giorni si isola il Bacterium coli commune, mentre dal pus del sito di frattura dei 
conigli morti dopo 9 giorni, dal primo’si isola il Bacterium coli commune, lo Staphylo- 
coccus pyogenes aureus @ lo Staphylococcus pyogenes albus, e dal secondo il Bacterium coli 
commune e lo Streptodiplococcus pyogenes; dal sangue degli organi non si isola alcun 
microrganismo; dalla milza di tutti si isola il Bacterium coli commune. 








L'esame istologico delle sezioni del fegato di questi conigli rivela consi- 
derevole dilatazione vasale e lievi gradi di epatite interstiziale. Si nota infatti 
aumento del connettivo interstiziale in alcuni punti, con evidente discapito 


dell'elemento ghiandolare dell'organo. Ne’ vasi dilatati si vedono assai nume- 
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rosi i leucociti co’ nuclei in frammentazione ed in cromatolisi. Qua e là si os- 
servano infiltrazioni leucocitarie. In uno di questi animali, e precisamente in 
quello morto dopo 10 giorni, le cellule epatiche mostrano il loro protoplasma 
torbido e granuloso ed il nucleo in cromatolisi. In alcuni punti là ove I’ infil- 
trazione è più copiosa, le cellule epatiche si mostrano deformate. Oltre a ciò 
nel tessuto epatico di questi 4 conigli si trovano numerose emorragie paren- 
chimali di varia entità. 

Nella milza del coniglio morto dopo 7 giorni, ed in quella di uno dei 
conigli morti dopo 9 giorni, si trova la capsula rotta in varì punti, tanto che 
si osservano numerose emorragie sottocapsulari. Emorragie si vedono ancora 
nel tessuto di sostegno dell'organo e fra mezzo a’ follicoli linfatici enormemente 
ingrossati. Queste emorragie pare siano avvenute in seguito a embolia dei 
È vasi splenici. 

è Nella milza di uno de’ conigli morti dopo 9 giorni ed in quella del co- 
niglio morto dopo 10 giorni si trovano gli stessi fatti di embolia, meno che 
in questi casi le alterazioni sono meno gravi. La ricerca de’ microrganismi 
tanto ne'tessuti del fegato quanto in quelli della milza è stata assoluta- | 
mente infruttuosa. | 

I reni sono fortemente anemici, lo stesso dicasi del cervello e della | 
muscolatura del cuore. Ne' polmoni qua e là si osservano delle zone epatiz- 
zate. Le sezioni del midollo del femore fratturato, proprio in corrispondenza 
del sito dove accadde il trauma, rivelano la presenza di zone necrotiche con 
considerevole detritus di cellule; un po’ più in alto si vedono ascessolini circon- 
dati da numerosi leucociti co’ nuclei in frammentazione, ed alcuni in evidente 
ipocromatolisi. In questi midolli abbiamo una genuina mielite suppurativa. 

Nelle stesse sezioni si vedono ancora estese emorragie contornate da zone 
infiammatorie. In questi midolli si trova scomparsa di adipe, aumento degli 
elementi di matrice sugli altri componenti il midollo e distruzione delle cel- 
lule giganti per opera dei leucociti. Nel midollo del femore sano si osservano 
eziandio numerosissimi gli elementi di matrice e le cellule giganti risultanti 
dalla fusione de’ leucociti. Le ghiandole meseraiche mostrano una considere- | 
vole iperplasia del tessuto linfoide. 
| La morte di questi animali è mestieri si ricerchi in una intossicazione 
per parte de’ prodotti tossici del Bacterium coli commune, prodotti che con 
facilità avranno potuto esplicare la loro azione deleteria avendo agito sopra 
organismi molto indeboliti. In questi animali infatti, per la frattura, deve esserci 
stata grande perdita di sangue, contingenza che si spiega e colla profonda ane- 
mia degli organi, e collo straordinario numero di corpuscoli bianchi nel sangue. 

Che in questi conigli poi la intossicazione sia un fatto di non lieve im- 
portanza, lo provano la cromatolisi riscontrata ne’ nuclei delle cellule fisse 
e mobili e le numerose emorragie parenchimali riscontrate ne’ vari organi, 
cromatolisi ed emorragie che, come ho detto altrove, a me pare che debbano 
mettersi in relazione con un processo di intossicazione. 
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XV. 


Angiocolite da Bacillus pseudoedematis maligni. 


Una notevole alterazione delle vie biliari osservai consecutiva ad una frat- 
tura esposta del femore in un coniglio morto dopo 20 giorni dal subito trauma. 


Il coniglio è notevolmente dimagrito. Da un peso di 2230 grammi che aveva prima 
di subire la frattura, è sceso in venti giorni al peso di 1900 grammi. Scollata la cute, 
non si trova nulla che attiri l’attenzione. Nel sito di frattura vi è un grosso ascesso, 
della grandezza di una piccola mela, che abbraccia ambi i monconi del femore fratturato, 
che inciso fa vedere un pus denso cremoso con cenci necrotici. La diafisi del femore fat- 
turato è ingrossata, per osteite condensante; infatti si osservano varie produzioni osteofi- 
tiche sulla superficie esterna della diafisi che depongono in favore di un processo flo- 
gistico eronico a carico dell'osso. Il periostio molto ispessito è scollato dal pus ed il 
suo colorito è grigio-giallastro e di aspetto lardaceo. 

Segata longitudinalmente la diafisi del femore, si scuopre una stenosi del canale 
midollare, con completa atresia in qualche punto. Il midollo in corrispondenza degli 
estremi fratturati è di un colore grigio-sudicio, di aspetto necrotico, e nel punto ove 
cessa questa colorazione si trova un colore giallo-paglierino, che fa pensare a un processo 
di degenerazione grassa del midollo. Il midollo del femore non fratturato è, all’opposto, di 
un colorito rosso vivo. La capsula dell’articolazione coxo-femorale del lato del femore 
fratturato si trova molto ispessita; e all’ incisione lascia fuoriuscire liquido sinoviale con 
qualche fiocchetto di fibrina. L'articolazione tibio-femorale dello stesso lato è anche essa 
ispessita ed entrovi esiste un po’ di pus. Le articolazioni coxo-femorali e tibio-femorali 
del lato dell’arto sano sono normali. Le ghiandole ascellari ed inguinali del lato sano 
sono normali; le inguinali del lato dell’arto fratturato sono distrutte dal pus. 

Aperto il cavo addominale si vede un forte aumento del liquido senza però fiocchi 
di fibrina. Si notano molte aderenze fra peritoneo parietale e viscerale, di aspetto ten- 
dineo, che depongono in favore di una peritonite pregressa. Il fegato è molto ingros- 
sato e cuopre in totalità lo stomaco e parte degli intestini un po’ meteorici. Il fegato è 
fortemente aderente mercè briglie connettivali molto consistenti al diaframma, allo sto- 
maco, alle intestina ed al peritoneo parietale. Queste briglie dalla superficie anteriore 
dell'organo si dirigono al peritoneo parietale e al diaframma; anche la superficie infe- 
riore del fegato è fortemente adesa mercè briglie colla superficie anteriore dello stomuco 
e colle intestina. Sopra la superficie del fegato si notano grandi chiazze grigio-biancastre 
un po’ gialle al centro, da cui partono le briglie connettivali. Su tutta la superficie del 
fegato, oltre le anzidette chiazze, abbiamo numerosissime strie ramificate, alcune assai 
lunghe e tortuose, altre brevissime e dritte, che incise hanno dato esito a pus gialla- 
stro; strie che destano il sospetto trattarsi di una suppurazione de’ condotti biliari del 
fegato. La cistifellea è molto ingrandita ed è piena di bile, in cui nuotano grossi cenci di 
muco-pus. Lavata la parete interna di questa colecisti si trova la sua mucosa fortemente 
iperemica per notevole iniezione de’ capillari. Il condotto coledoco è raddoppiato nel 
suo diametro ed è ripieno di una sostanza verdognola di aspetto purulento. Inciso il pa- 
renchima epatico, si trova che è resistente al taglio. La superficie di taglio è di un rosso 
pallido e si vede percorsa da strie di un bianco perlaceo. Qua e là poi nella superficie 
di taglio si vedono de’ punti bianco-grigiastri, di diversa dimensione, che parimenti danno 
esito a pus. Queste sono le sezioni di quelle ramificazioni che prima abbiamo rilevato 
sulla superficie della ghiandola. Attorno a’ più voluminosi fra questi punti bianco-gri- 
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giastri vediamo come un anello, bianco-perlaceo molto splendente e consistentissimo al 
taglio. Tanto l’anello quanto le strie hanno l'aspetto di connettivo, che in parte s’infossa 
nel tessuto proprio della ghiandola ed in parte circonda i condotti biliari dilatati. 

Lo stomaco è fortemente dilatato. La sua mucosa è liscia e di aspetto normale. 
L’intestino è un po’ disteso da gas, e sono normali tanto la sua sierosa quanto la sua 
mucosa. Le ghiandole del Peyer non si trovano per nulla ingrandite. Nel processo 
vermiforme del cieco si rileva una leggera iperemia de’ capillari. Il pancreas è nor- 
male. La milza è aumentata di volume, di consistenza alquanto molle, e al taglio si 
vede la superficie di sezione di un colore rosso-cupo come feccia di vino e percorsa 
da strie bianco-rossastre. I reni sono normali, e.sezionati mostrano visibili ad occhio nndo 
i glomeruli malpighiani; in essi vi è aumento della sostanza corticale. Le ghiandole 
meseraiche sono normali, come pure la vescica e il suo contenuto. Nel cavo toracico le 
alterazioni sono poco importanti. Vi è un leggero aumento del liquido del pericardio. 
Le pleure sono normali. Anche i polmoni macroscopicamente non mostrano nulla di 
abnorme, tranne una profonda anemia. Il cuore non è ingrossato, ed alla sezione troviamo 
coaguli nell'atrio e nel ventricolo destro. L’endocardio è apparentemente sano, ma il 
miocardio è flaccido. 

La diagnosi anatomo-patologica in base al suesposto esame può essere così formulata: 
periostite ed osteomielite suppurativa del femore fratturato ed osteite condensante con necrosi 
de’ capi fratturati e parziale stenosi del canale midollare; artrosinovite siero-fibrino-purulenia 
dell’articolazione coxo-femorale e purulenta dell’articolazione tibio-femorale del lato del femore 
fratturato; angiocolite suppurativa; bwiglie connettivali che da tutta la superficie del fegato 
vanno al diaframma, allo stomaco, alle intestina ed al peritoneo parietale; briglie dovute a 
connettivo fibroso che trasse origine dall’organizzazione de’ leucociti in seguito ad un processo 
peritonitico pregresso avvenuto per propagazione della suppurazione dalle vie biliari al peritoneo; 
colecistite suppurativa; suppurazione con dilatazione del dotto coledoco ; ipertrofia della ghiandola 
epatica; stasi negli organi ed ipertrofia della milza. . 

Nel pus dell’ascesso ed in quello del femore fratturato vi sono molti cocchi e ba- 
cilli, nel pus contenuto entro i dotti biliari del fegato pochissimi bacilli, che. mancano 
nel sangue degli organi. Dalle piastre fatte col pus dell’ascesso e col midollo del femore 
fratturato si isola lo Staphylococcus pyogenes aureus ed il Pseudobacillus oedematis maligni. 
e da’tubi innestati col pus de’condotti biliari si isola il solo Bacillus pseudoedematis 
maligni. Dal sangue non si isola nessun microrganismo. 


Nelle sezioni del fegato osservate a debolissimo ingrandimento (Letrz, 1), 
la prima cosa che in esse ci colpisce si è la grande riduzione del parenchima 
epatico, al cui posto si vedano formazioni rotonde, per lo più ovoidali di gran- 
dezza variabile, vicine talmente l'una all'altra, da potersene vedere quattro 
insino a sei sotto il campo del microscopio; mentre altre sono così estese e 
vaste da non potersi osservare anche a questo ingrandimento se non frazio- 
natamente. Tanto le grandi quanto le piccole formazioni di sopra accennate 
sono sezioni di vasi biliari con pareti ispessite il cui centro è ora continuo, 
ora interrotto, molto anfrattuoso e con numerose lacune, molto intensa- 
mente colorato e contornato da tessuto, un po’ meno fitto, meno intensamente 
colorato e a quanto pare disposto concentricamente. Non è raro incontrar 
qualcuna di queste sezioni di vasi a pareti ispessite nella quale osserva: 
una rarefazione di tessuto fra la zona centrale più intensamente colorata 
la periferica più chiara. Queste sezioni di vasi biliari a pareti ispessite s’incor 
trano così nel centro del parenchima epatico come pure sotto la capsula d 
Gutsson, notevolmente ispessita di circa quattro o cinque volte il normale, | 
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ove specialmente è in contatto con queste sezioni di vasi biliari. Vedinmo 
ancora a questo ingrandimento in contatto con le anzidette sezioni di vasi 
a pareti ispessite delle ombellicature. In qualche sezione di vaso biliare posta 
nel centro, di frequente si osserva che la sostanza più trasparente e periferica 
si continua fin sotto la capsula del GrLIsson, col connettivo ispessito interaci- 
noso. Guardando attentamente veniamo a riconoscere in questi preparati tre 
fatti importantissimi: 1° dilatazione de’vasi epatici; 2° dilatazione della vena 
centrale dell’acino; e 3° nella zona più periferica, fra sezioni di vasi biliari con 
pareti ispessite e tessuto epatico compresso, piccoli vacuoli, ne’ quali si vedono 
formazioni a guisa di grappoli, molto intensamente colorati, vacuoli che talvolta 
prendono l’aspetto ramificato. Questi vacuoli fanno nascere il sospetto si 
tratti di vasi biliari in neoformazione. 

Guardando una di queste sezioni di vasi biliari con pareti ispessite di 
media grandezza a più forte ingrandimento (Lxrrz, 3), si vede alla periferia 
il tessuto proprio della ghiandola notevolmente compresso, al quale segue una 
zona di tessuto connettivo relativamente poco colorato e povero di nuclei che 
a guisa di capsula involge tutta la sezione del vaso biliare dilatato ed ispessito 
nella sua parete. Procedendo dalla periferia al centro, si trova una zona più 
ricca in nuclei e più fortemente colorata, alla quale segue una massa assai 
opaca e fortemente tinta in rosso dalla fuxina carbolica. Con questo stesso 
ingrandimento troviamo in mezzo al parenchima epatico de’ punticini un 
po’ più ricchi in nuclei e più fortemente colorati. Quello che si è veduto nelle 
sezioni de’ vasi biliari dilatati di media grandezza a pareti ispessite si trova 
in quelle de’ più voluminosi, colla differenza però che qui abbiamo più spessi 
gli strati periferici e scontinuato il centro. Le formazioni a grappolo di cui 
si è parlato innanzi, ancora a questo ingrandimento si vedono risiedere 
nella zona limitante posta più perifericamente alla sezione del vaso biliare 
dilatato ed ispessito nella sua parete. ‘ 

Osservando queste sezioni a forte ingrandimento (Lerrz, 8) si nota il resi- 
duale parenchima epatico cosparso di piccoli nodicini miliari, che non sono 
altro che sezioni di vasi biliari centrali, col loro endotelio dove intorbidato 
dove interrotto e distrutto e con neoproduzione di tessuto connettivale cir- 
costante, infiltrato alla sua volta di elementi linfoidi. Con questo ingrandi- 
mento si vede che le due zone periferiche concentriche, innanzi accennate, 
risultano di connettivo giovane, zone che in tanto si differenziano fra di 
loro, in quanto la più interna è più ricca di nuclei. La massa centrale ri- 
sulta di un detrito di elementi cellulari compreso fra numerose maglie di 
fibrina. 

Nelle sezioni de’ vasi biliari dilatati di media grandezza e con pareti 
ispessite, a questo ingrandimento, possiamo dunque riconoscere quattro zone: 
1° una zona periferica di tessuto connettivale neoformato, le cui fibre sono disposte 
circolarmente, meno ricca di nuclei della seguente; 2° una zona di tessuto connettivo. 
le cui fibre sono tagliate trasversalmente, più ricca in nuclei linfoidi; 8° una zona 
costituita da ammassi di fibrina; 4° finalmente, una zona centrale costituita da 
leucociti in frammentazione e da corpuscoli di pus. In mezzo # leucociti ed ai 
corpuscoli di pus si vedono numerosi corpuscoli rossi giovani nucleati col 
nucleo in degenerazione granulosa. Nella zona periferica non è raro incontrare 
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residui di cellule epatiche compresse, mentre le altre formazioni o produzioni 
intensamente colorate hanno tutta la sembianza di vasi biliari neoformati. 
Qui abbiamo dunque noduli che non sono altro che focolai purulenti, 
che trassero origine da’ vasi biliari. Sono de’ veri ascessolini circondati da 
una zona di connettivo ipertrofica ed iperplastica, nella quale accanto al residuo 
di parenchima epatico compresso s'incontrano traccie di probabile neofor- 
mazione di vasi biliari. Riassumendo, abbiamo: în primo luogo una vastissima 
suppurazione a focolai entro ed attorno a dotti biliari; una vera angiocolite e 
periangiocolite; in secondo luogo una estesissima distruzione delle cellule epatiche, 
per dilatazione de dotti biliari, per infiltrazione di leucociti e per la loro 
organizzazione in connettivo; in terzo luogo un'enorme produzione di tessuto con- 
‘nettivo a discapito del tessuto ghiandolare, una vera epatite interstiziale; in quarto 
luogo finalmente una neoproduzione di vasi biliari in sostituzione di quelli colpiti 
dal processo suppurativo. 

Per quante ricerche avessi fatte adoperando lenti a immersione Zeiss 
non mi è riuscito di trovare un sol bacillo del pseudoedema maligno nel 
tessuto epatico ed in mezzo al pus de’ condotti biliari. Questo insuccesso non 
l’attribuisco ad altro che all’estrema scarsezza de’ bacilli esistenti ne’ tessuti, 
i quali, per poter essere rilevati all'esame microscopico è necessario che siano 
abbastanza numerosi, laddove per ottenerne colture basta che coll’ago di 
platino bene sterilizzato si giunga a portare in un tubo con gelatina o con 
agar fusi, colla particella di pus un solo microgerme, perchè dopo tre giorni 
si abbia uno sviluppo di colonie. Del resto ho già avuto occasione di dire 
come sia rarissimo riscontrare il bacillo del pseudoedema maligno negli organi 
degli animali morti di infezione cronica con questo microparassita, e che 
in questi casi la morte debbasi ricercare nell’intossicazione pei prodotti di 
secrezione del microrganismo specifico. 

Questo caso di suppurazione delle vie biliari io attribuisco al bacillo del 
pseudoedema maligno, tanto più quando si consideri che questo microparassita 
in certi casi è piogeno e che in oggi molti studi hanno dimostrato come vari 
siano i parassiti che, date le circostanze favorevoli, possano dare la suppu- 
razione delle vie biliari. Tutti i microparassiti che possono provocare la 
suppurazione, date certe contingenze, possono essere causa dell’angiocolite 
suppurativa. Infatti è noto da un grande numero di osservazioni cliniche, 
istituite allo scopo di dilucidare l’etiologia delle angiocoliti, che queste possono 
essere dovute o all’azione dello Streptodiplococcus pyogenes (Lemen e KLEw- 
PERER (1), Roviani (2), Dupri (3), MENETRIER e TumroLorx (4), CLaESSE (5), ecc.), 
o a quella dello Staphylococcus pyogenes aureus e dello Staphylococcus pyogenes 


(1) Lemen è Kuewpsren, Ein Fall von multiplen Leberabscessen in Folge von Gallenstein. Cha- 
rité Annalen, vol. VI. 

(2) Roviom, Ascessi multipli del fegato da angiocolite grave. Rivista clinica di Bologna, 1886. 

(8) Duené, Infection biliaire streptococcique, consécutive è une lithiase biliaire ancienne. 
Angiocholite et dilatation des canaux. Ichtère grave. Mort. Bull. de Ja Société anatomique de 
Paris, 1891. 

(4) Meerrier 6 TuinoLorx, Infection hépatique secondaire è streptococque chez un phtysique. 
Bull. de Ja Société anatomique de Paris, 1691. 

(5) Crarsss. Bull. dele Société anatamique de Paris, 1891. 
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albus (Nerrer e MartHA (1), BrieGER (2), Dupré (3), ecc.), o al Bacterium 
coli commune (BastianeLLI © Bionami (4), MaronIAFAVA (5), GiLBERT © 
Gurope (6), FrinKEL (7), Roper (8), Naunyy (9), Gone (10), Le GenpRE 





Fig. 2. — Oc. 2, 01 
4) i focolai suppurativi e 
nettivo molto povera di 
della precedente ed al suo 
} da leucociti in frammentazi 








\rno, una zona costituite’da ammassi di fibrina e finalmente una zona centrale costituita 
© da corpuecoli di pus. 





(1) Nerrer 2 Mantua, De Vendocardite vfgétante ulcéreuse dans les affections des voies bi- | 
liaires. Archives de Physiologie. normale et pathologique, 1886. | 

(2) Bnisoen. Zeitschrift fur klin. Medicin, 1886. 

(3) Durni, Les infections biliaires. Paris, 1891. 

| (4) Bastiaxeuur © Browamt, Reperto butteriologico nell’angiocolite suppurativa. Bollettino della 

R. Accademia Medica di Roma, 1892. 

(5) Marcimarava. Bollettino della R. Accademia Medica di Roma, 1892. 

(6) Gupenr 6 Giove, Contribution & Péude bactériologique des voies biliaires. Comptes-rendus 
de la Société de Biologie, 1890. 

(1) Fnarsxet, Fin Fall con Leberabscesses in Gefolge von Cholelithiasis. Deutsche medizinische 
Wochenschrift, 1891. 

(8) Rover. Société médicale de Lyon, 1889. 

(9) Navwyx. Società medica di Strasburgo, 1891. 

(10) Gmove, Infection biliaire, pancréatique et péritoneale par le Bacterium coli commune. 
Comptes-rendus de la Socisté de Biologie, 1892. 
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é Raunt (1), Méyérrrer (2), Macarene (8), Barsaccr (4), Gmperr e Do- 
minict (5), ecc.), o al Bacillus typhi abdominalis '(Giupert e Girope (6), 
Dupré (7), GuarNnERI (8), ecc.), o allo Staphylococcus pyogenes albus ed al 
Diplococcus Frinkeli (Gusert e Girope) o finalmente allo Streptodiplococcus 
pyogenes ed al Diplococcus Frinkeli (KLemPERER) (9). 

Che il Bacterium coli commune, i Bacillus typhi abdominalis, il Diplococcus 
pneumoniae o Diplococcus Frùnkeli ed il Bacillus pseudoedematis maligni siano 
piogeni, oggi è più che provato. VacLon e JayLE (10) isolarono il Bacterium 
coli commune da un ascesso del fegato, LarneLLE (11) lo trovò in un caso di 
peritonite suppurativa, e così ALessanpRo FainKEL (12), VivaLpi (13) e Bar- 
Bacci (14). Il Viypricu (15) isolò questo microrganismo da un ascesso della 
parete addominale. Il Bacillus typhi abdominalis fu dapprima isolato dal 
FrANKEL (16) da un caso di peritonite suppurativa; il TAveL (17) lo trovò in 
un’orchite suppurativa consecutiva a tifo, il Roux e Vinay (18) in ascessi 
della milza e del rene in un cadavere di tifoso, il VALENTINI (19) in un ascesso 
sottoperiosteo della tibia durante la recidiva del tifo ed in una pleurite puru- 
lenta, l’EserMEYER (20) in due periostiti suppurate della tibia, il Kasten (21) 
in una meningite complicante il tifo, e finalmente l’OrLow (22), il Corzi (23), 


(1) Le Grxpre e Raxvvr, Zehtère par obstruction et infection secondaire par Bacterium coli 
commune. Société médicale des Hopitaux de Paris, 1892. 

(2) Mésérrier (citato dal Macatong). 

(8) Macatoxs, Le Bacterium coli commune. Son role dans la Pathologie. Paris, 1892. 

(4) Bannaccr, Reperto bacteriologico in due casi di suppurazione delle vie biliari. Lo Speri- 
mentale, anno XLVI. 

(5) Giusert è Domxict, Contribution è PAude bactériologique des voies biliaires. Comptes-rendus 
de la Société de Biologie, 1890. 

(6) Giunert e Gmonk, Des angiocholites infectieuses ascendantes suppuratites. Comptes- 
rendus de In Société de Biologie, 1891. 

(7) Dupre, Les infections biliaires. 1891. 

(8) Gvanxent, Contributo alla patogenesi delle infezioni biliari. Rivista generale italiana di 
Clinien medica, 1892. 

(9) Kueweenen, Società di Medicina interna di Berlino, 1892. 

(10) Vatiox e Javue, Présence du Bacterium coli commune dans un abscòs dysentérique du 
foie. La Semaine médicale, 1891. 

(11) Lansete, Erude bactériologique sur les péritonites par perforation. La Cellule, 1889. 

(12) Atessaxono Frarsxer. Wiener klinische Wochenschrift, 1891. 

(13) Vivanpi, Sulle proprietà patogeniche del Bacterium coli commune. Archivio italiano di 
Clinica medica, 1891. 

(14) Banacer, Il Bacterium coli commune e le peritoniti da perforazione. Lo Sperimentale, 1891. 

(15) Visprion. La Cellule, 1890. 

(16) Auessaspro Fraxxxen, Verhandlungen d. VI Congress f. innere Medicin. Wiesbaden, 1887. 

(17) ‘Laver. Correspondenzblatt fur Schweizer. Aerzte. 1887. 

(18) Roux e Visar. Société des Sciences médicales de Lyon, 1888. 

(19) Vavexris, Berliner klinische Wochenschrift, 1887. 

(20) Esenxeven. Deutsch. Archiv, vol. KLIV. 

(21) Kasey. Internationaler klinische Rundschau, 1890. 

(22) Ontow. Wratsch, 1890. 

(23) Conzi, Della suppurazione dovuta al bacillo del tifo. Atti ed Archivio della Società ita 
liana di Chirurgia, 1890. 
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il MuscatELLO (1) ed il Burci (2) dimostrarono sperimentalmente che real- 
mente il bacillo del tifo addominale è piogeno. LANNELONGUE e AcHARD (3) 
dicono di avere osservato due casi di osteomielite acuta dovuti al Diplococcus 
pneumoniae. Altri processi suppurativi dovuti allo stesso microparassita furono 
osservati da varî autori. In ultimo, io ho già dimostrato in un precedente 
lavoro (4) che i prodotti solubili del Bacillus pseudoedematis maligni sono 
piogeni, e più avanti ho detto come questo parassita è stato trovato due volte 
solo nel pus degli ascessi. 

Gli autori surriferiti ammettono che la via percorsa dal Bacterium coli 
commune per giungere alle vie biliari sia quella dell’intestino. Che pero si 
possano avere delle angiocoliti da bacillo del colon per altre vie lo provano 
le esperienze di GILBERT e Girone (5), di Branami (6), di CHARBIN e Roger (1), 
e sopratutto quelle del Gassr (8), nelle quali dimostra di essere arrivato a 
ottenere ne’ conigli angiocolite tipica inoculando in circolo le colture del bacillo 
del colon. Ultimamente GiLsERT e Dominici (9), iniettando colture pure di 
Choleravibrio nel dotto coledoco di conigli, giunsero ad ottenere in questi 
angiocoliti e colecistiti veramente caratteristiche. Le vie biliari extraepatiche 
contenevano del pus ricco in vibrioni colerici ed il fegato era disseminato 
di ascessi e di focolai necrobiotici. 

Nel caso presente, mentre tutto mi fa credere che la causa dell’ angiocolite 
sia stato il bacillo del pseudoedema maligno, escludo però che questo micro- 
parassita abbia penetrato ne’dotti biliari percorrendo la via sanguigna, in base 
al fatto di non averlo riscontrato nel sito della frattura. Io credo che il bacillo 
del pseudoedema maligno si sia portato nel fegato per la via dell’ intestino insi- 
nuandosi per il coledoco. Il bacillo del pseudoedema maligno, che soggiorna come 
il Bacillus coli communis nell intestino dell’uomo e degli animali allo stato sapro- 
fitico, sotto determinate contingenze può acquistare la virulenza e localizzarsi 
negli organi. Nel nostro caso, infatti, il bacillo del pseudoedema maligno, tro- 


vandosi in un animale la cui resistenza fisiologica era di molto affievolita per la 


frattura esposta, non che per |’ intossicazione cronica dovuta all’ assorbimento 
de’ prodotti di regressione del disfacimento de’ tessuti e a quello delle toxine 
secrete nel sito della frattura dai varî microrganismi insinuatisi dallo esterno, 
con facilità, per la via del coledoco, sarà andato a localizzarsi nel fegato, ove 


— —F — 


(1) MuscateLLO, Sul potere piogeno del bacillo di Eberth. La Riforma medica, 1890. 

(2) Burci, Osserrazioni cliniche e ricerche sperimentali sulle suppurazioni del bacillo del 
tifo. Archivio italiano di Clinica medica, 1893. 

(3) LanwneLonave e AcHarDp, Un cas d’ostéomyelite a pneumocogues. Le Bulletin médi- 
cale, 1890. 

(4) Roxcati, Dell’ azione del veleno del Bacillus tetani associato coi prodotti di coltura di alcuni 
microrganismi patogeni e non patogeni. Annali dell'Istituto d'Igiene sperimentale della R. Uni- 
versità di Roma, 1893. 

(5) GiLsert 6 Girone. Communication & la Société de Biologie, 1890. 

(6) Branami, Sull’ etiologia dell’angiocolite suppurativa. Bollettino della Reale Accademia di 
medicina di Roma, 1892. 

(7) Crarrix e Roger, Angiocholite microbienne expérimentale. La Semaine médicale, 1891. 

(8) Gassr (citato dal BarBacci). 

(9) GruserT e Dominici, Angiocholite et cholécystite cholériques erpérimentales. La Semsine 
médicale, 1894. 
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trovando le condizioni adatte per il suo sviluppo e per la sua moltiplicazione 
(sangue nel fegato sotto una pressione leggerissima e quindi circolazione molto 
lenta in quest’organo, ZieGLER (1), CornHEI (2) e funzione glicogenetica della 
ghiandola epatica) ha potuto dare origine alle alterazioni innanzi descritte. Con- 
siderando quindi tutte le cose innanzi esposte, non mi pare di eccedere i limiti 
della prudenza nell’ammettere che questo caso di angiocolite sia dovuto a infe- 
zione accaduta per la via intestinale, in causa della penetrazione nel dotto cole- 
doco del bacillo del pseudoedema maligno che è uno degli abitatori normali 
del nostro tratto enterico. 

La milza è ingrossata per ipertrofia ed iperplasia del tessuto linfoide. 
Essa si può considerare in uno stato funzionante probabilmente per soppe- 
rire alla ematopoesi, rimasta indebolita per la lesione di uno dei femori. 
In essa si vedono molti leucociti con nucleo pallido, che hanno tutto 
l’aspetto di essere in un periodo di quiescenza. Muovendo il preparato si 
vedono molti nuclei di leucoblasti in cariocinesi. In certi punti i leucoblasti 
sono in frammentazione, presentando ne’loro nuclei le forme altre volte 
descritte, frammentazione, che certo non è estranea all’infezione che ha uc- 
ciso l’animale. I corpuscoli rossi giovani nucleati presentano anche essi la 
frammentazione del nucleo. Ne’reni vi sono notevolissimi fatti di stasi e 
numerose emorragie parenchimali; di più vi è intorbidamento dell’ epitelio dei 
tubuli contorti ed in qualche punto vi è necrosi di questo epitelio; insomma, 
un principio di nefrite parenchimale. Il polmone è profondamente anemico. 

Nel midollo del femore fratturato vi è un detritus nucleare, una vera 
fluidificazione purulenta, in prossimità del sito leso. Un po’ più in alto del 
luogo di frattura vi è frammentazione de’ leucoblasti, degli eritroblasti e dei 
corpuscoli rossi giovani nucleati. In vari punti di queste sezioni si notano 
delle piccole emorragie. Le cellule giganti di origine leucoblastica predomi- 
nano su quelle dovute alla fusione de’ corpuscoli rossi giovani nucleati, e 
ciò è in armonia col predominio in questo midollo de’ leucoblasti sugli altri 
elementi. Bacilli non si vedono affatto. In questo midollo, come anche nel 
midollo del femore non fratturato, si osservano questi tre fatti: 1° scomparsa 
delle areole di grasso; 2° aumento de’ corpuscoli di matrice; 8° megacariociti 
in via di essere divorati da’ leucociti. 








. 
(1) Zironer, Trattato dì anatomia patologica. Napoli, 1892. 
(2) Conxnem, Trattato di patologia generale. Napoli, 1890. 
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XVII. 
Considerazioni sopra i risultati ottenuti. 


Dagli annessi quadri risulta: che sopra 54 conigli con frattura complicata 
del femore si sono avuti 54 decessi per infezioni consecutive a penetrazione 
nell'organismo dal sito di frattura di microgermi patogeni. Qualche volta le 
infezioni non sono partite dal sito della lesione, ma dall’intestino, come vi 
è detto. Le infezioni osservate sono state acute, subacute e a decorso prolungato 
(croniche). Le infezioni acute poi, come anche quelle a decorso prolungato 
(croniche), sono state semplici e miste. 

Di infezioni acute semplici si sono avuti 18 casi; 8 dovuti alla presenza 
del Bacillus pseudoedematis maligni e 10 a quella del Bacillus oedematis maligni. 

Le infezioni acute miste sono state osservate 12 volte: 2 volte erano dovute 
alla contemporanea presenza in circolo del Bacillus oedematis maligni e dello 
Streptodiplococcus septicus e 10 volte all'unione del Bacillus oedematis maligni e 
del Bacillus pseudoedematis maligni. 

Casi a decorso prolungato (cronici) semplici in seguito a frattura complicata 
si sono avuti 20, così ripartiti: 8 casi di tossicoemia per Bacillus pseudoedematis 
maligni; 1 caso di pioemia da Bacillus pseudoedematis maligni; 2 casi di trombosi 
nel punto d’innesto della cava nel seno destro del cuore in seguito a infe- 
zione da Bacillus pseudoedematis maligni; 2 casi di peritonite siero-fibrino- 
purulenta da Bacillus coli communis; 2 casi di gravissima enterite ulcerosa da 
Bacterium coli commune; 1 caso di angiocolite suppurativa per Bucillus pseudoe- 
dematis maligni, e finalmente 4 casi di tossicoemia accompagnata specialmente 
in 2 animali da notevolissima ipertrofia splenica in seguito a infezione da 
Bacterium coli commune. 

Casi a decorso prolungato (cronici) misti in seguito a frattura esposta del 
femore ho osservati soltanto 2, dovuti alla contemporanea presenza nella 
milza e nel sito della lesione del Bacillus pseudoedematis maligni e dello Sta- 
phylococeus pyogenes aureus. 

Ho classificato finalmente morti di infezioni subucute quegli animali che 
hanno sopravvissuto alla frattura del femore non meno di tre giorni e non pit 
di cinque giorni. Casi di infezioni subacute si sono verificati 2, dovuti a 
tossicoemia per i prodotti di secrezione del Bacterium coli commune. 

Come mi sano espresso al principio della presente monografia, ho consi- 
derato fattori etiologici delle infezioni riscontrate soltanto que’ microgermi che 
aveva isolato dal sangue degli organi, ovvero da’terreni di nutrizione inne- 
stati con frammenti di organi, e non già quelli che aveva isolato dalle rac- 
colte purulente del sito di frattura o dagli essudati sottocutanei, ovvero dai 
terreni innestati con frammenti di midollo del femore fratturato, e ciò per 
evitare l'errore in cui sarei incorso certamente se avessi altrimenti agito, dal 
momento che nel sito della lesione si dovevano necessariamente riscontrare 
numerosi microrganismi, come nel fatto si sono riscontrati, in causa della comu- 
nicazione de’tessuti lesi con l’ambiente esterno. 

Dando infatti uno sguardo alla colonna segnata ne’quadri con la inte- 
stazione di “ microrganismi isolati dal sito di frattura, , apparirà chiaro che 
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da questo sito si sono spessissimo isolate molte varietà di germi che non si 
sono riscontrate poi negli organi dell'animale. Soltanto 13 volte i microgermi 
isolati dal sangue o da’ frammenti degli organi sono stati ritrovati nel sito 
della lesione, non in compagnia di altri. Ne' rimanenti 41 casi; dal sito di 
frattura, oltre il microrganismo verace fattore dell'infezione, si sono isolati 
molti altri microparassiti e parecchie volte anche appartenenti a specie non 
patogene. 

I microrganismi isolati dal sito di frattura sono stati il Bacillus coli 
communis, il Bacillus oedematis maligni, il Bacillus pseudoedematis maligni, lo 
Staphylococcus pyogenes aureus, lo Staphylococeus pyogenes albus, lo Streptodiplo- 
coccus septicus e lo Streptodiplococcus pyogenes fra specie patogene, e fra specie 
non patogene il Bacillus radiciformis, il Pseudobacillus tetani ed il Pseudo- 
bacillus oedematis maligni. Fra i microrganismi patogeni quelli che non sono 
stati mai riscontrati negli organi de’ conigli morti per frattura complicata, 
sia soli che associati ad altri germi, sono stati lo Staphylococcus pyogenes albus 
e lo Streptodiplococeus pyogenes. 

Questi microrganismi del sito di frattura, sia i patogeni che i non pato- 
geni, hanno esercitato qualche influenza sopra il decorso delle infezioni osser- 
vate? Certamente avranno influito in modo da rendere l'infezione più grave 
in questo senso, coll’indebolire viemaggiormente l’organismo, costringendolo 
all’assorbimento di toxine multiple. Le specie patogene avranno contribuito 
all’intossicazione dell'animale con la secrezione de’ loro prodotti ed avranno 
anche con queste loro toxine contribuito alla modificazione della natura del 
protoplasma delle specie saprofitiche da fare in modo che i prodotti di questi 
acquistassero facoltà tossiche. A questa ipotesi della modificazione del pro- 
toplasma delle specie non patogene giungo, per analogia di fatti, a quello 
che era stato osservato dal SANFELICE (1) e da me (2), sottoponendo a vegetare 
per un certo tempo specie saprofitiche sopra terreni impregnati della toxina 
del Bacillus tetani. 

Negli anziesposti quadri si legge spesso la parola tossico-setticoemia ; perchè 
non abbiano a sorgere dubbi sul valore da me dato a questa espressione, dirò 
le ragioni per le quali io sono stato indotto a scegliere questa denominazione 
per le infezioni date dal Bacillus oedematis maligni e dal Bacillus pseudoede- 
matis maligni. Tanto il Bacillus oedematis maligni quanto il Bacillus pseudo- 
edematis maligni non possono essere considerati fattori di setticoemie nel vero 
senso della parola. Se si sezionano gli animali morti per azione di questi due 
microparassiti, immediatamente dopo la morte, si trova che i bacilli dell’edema 
maligno e quelli del pseudoedema maligno sono in numero veramente stra- 
grande nell’edema sottocutaneo e in piccolissimo numero o quasi mancanti 
affatto nel sangue degli organi. Il sangue non viene mai invaso da’ micror- 
ganismi generatori di queste infezioni, prima delle sei od otto ore dopo la 


(1) Saxretice, Sullo tossicità degli anaerobi del terreno. Annali dell'Istituto d'Igiene speri 
mentale della R. Università di Roma, 1892. 

(2) Roseatt, Dell'azione del celeno del Bacillus tetani associato oot prodotti di coltura di al- 
cuni microrganismi patogeni e non patogeni. Annali dell'Istituto ud’ Igiene sperimentale della R. Uni- 
versità di Roma @ Bollettino della Società di Naturalisti in Napoli, 1899. — Ip, Sopra lu terapia 
dell'infezione difterica coll'antidifterina Rows. 11 Policlinico, 1895. 
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morte dell'animale. Se la sezione si fa più tardi, si trova che i bacilli aumen- 
tano sempre nel sangue di ora in ora, e nel caso si trattasse di infezione da 
Bacillus oedematis maligni allora si vedono nel sangue gli elementi bacillari 
avere assunto forme allungatissime, che delle volte giungono ad occupare 
tutto il campo del microscopio, forme allungate che questo bacillo non assume 
mai nell’edema sottocutaneo e durante la vita dell'animale. 

Questo fatto direbbe che il Bacillus oedematis maligni non invade il circolo 
che dopo la morte dell'animale. Un altro microparassita che si comporta 
identicamente a’due su nominati microrganismi, per quanto abbia attinenza 
alla sua non invasione del sangue durante la vita dell’animale ed al suo ritro- 
varsi in questo elemento copiosissimo parecchie ore dopo la morte, è il Ba- 
cillus anthracis sympthomathici. 

Oltre a questi dati di fatto, che credo bastevoli ad autorizzarmi ad 
adottare la denominazione data alla infezione prodotta dal Bacillus oedematis 
maligni e dal Bacillus pseudoedematis maligni, viene in campo un’altra consi- 
derazione. In oggi è noto, per molteplici esperienze, che tutte le infezioni 
sono legate alla presenza in circolo e ne’tessuti de’ prodotti tossici di quei 
microrganismi che si saranno intromessi nell'organismo per infettarlo. Par- 
tendo da questo principio fondamentale, si giungerà facilmente a comprendere 
come in patologia non possa darsi un processo setticoemico, cioè non possa 
darsi vita e vegetazione di un microparassita, senza che contemporaneamente 
si verifichi un processo tossicoemico, senza cioè che si abbia secrezione di 
prodotti tossici da que’ microrganismi che si trovano a vivere e vegetare nel 
sangue dell'organismo invaso. 

Se un microparassita vive e vegeta in un organismo, per il fatto stesso 
della sua vitalità e vegetazione, deve necessariamente elaborare particolari 
prodotti, le toxine; le quali accumulandosi nell'organismo, e non venendo 
neutralizzate dalle antitoxine, devono assolutamente produrre la morte dell’ani- 
male per intossicazione, ed ecco quindi il processo tossicoemico. Da questi 
fatti si giunge alla deduzione, come sia impossibile la concezione di una 
setticoemia, senza che nello stesso tempo si venga ad ammettere una tossi- 
coemia. Il fatto inverso non si verifica, dal momento che possiamo avere 
un processo tossicoemico senza la contemporanea esistenza di uno setticoe- 
mico; un esempio de’ più classici ce l’offre l'infezione data dal Bacillus tetani. 
Adunque: ogni setticoemia è nello stesso tempo tossicoemia, ma ogni tossicoemia non 
è sempre una setticoemia. 

Nelle infezioni prodotte dal Bacillus pseudoedematis maligni, il primo fatto 
che salta agli occhi è il seguente: che uno stesso microrganismo, nell’animale 
della medesima specie, insinuandosi per uno stesso atrio d’'infezione, astrazion 
fatta di que’ casi in cui la via di invasione sia stata l’intestinale, abbia 
ucciso ora di processo acuto, ora di processo cronico. È noto che inoculando 
infusioni di terreno in cui si contenga il Bacillus pseudoedematis maligni, si 
ha la morte de’ conigli costantemente dopo 24 a 36 ore. 

Come va che uno stesso microrganismo si sia comportato così diversa- 
mente? Due ipotesi è mestieri ammettere alla interpetrazione del fatto: o 
l'esistenza di una forma virulentissima che uccida in 24 a 36 ore, e contem- 
poraneamente quella di una forma attenuata, la quale acquisti virulenza dopo 
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una data permanenza nell'organismo animale; ovvero l’esistenza di una sola 
varietà di bacillo del pseudoedema maligno, sempre virulenta, ma che uccide 
con sintomi acuti o cronici, proporzionatamente alla quantità numerica degli 
individui penetrati nell'organismo ed a seconda della via sanguigna o linfatica 
prescelta da’ microgermi per originare l'infezione. Io escludo la prima ipotesi 
ed ammetto la seconda in base a’ fatti seguenti. 

Tutte le volte che i conigli con frattura esposta del femore sono stati 
costretti di vivere in giardino, sono morti sempre di infezioni acute, dovute 
o al Bacillus oedematis maligni o al Bacillus pseudoedematis maligni, o di infe- 
zioni acute miste per azione de’ suddetti microrganismi a un tempo, o per 
azione de’ predetti microgermi uniti ad altri; all'incontro, tutti que’ conigli 
che sono stati tenuti lontani dal terreno vegetale, se sono morti per azione 
del bacillo del pseudoedema maligno, l’infezione aveva assunto un carattere 
essenzialmente di malattia a decorso prolungato (cronica) o subacuto. La ra- 
gione del fatto è mestieri la si ricerchi nella contingenza, che essendo copiosis- 
simo nel terreno il Bacillus pseudoedematis maligni, accade che quando s'in- 
sinua terreno in una ferita molto vascolarizzata, come è il midollo delle ossa, 
vi è la penetrazione in circolo di un gran numero di individui appartenenti 
alla specie di questo microrganismo e si ha per risultato l'infezione e la morte 
per tossico-setticoemia in brevissimo tempo. Quando invece in una ferita pene- 
trano pochi bacilli del pseudoedema maligno, questi invadono il sistema lin- 
fatico ove si moltiplicano (come si è veduto nel midollo del femore fratturato 
degli animali morti di infezione cronica, in cui i bacilli del pseudoedema 
maligno si sono veduti negli spazi linfatici del tessuto); ed in questi casi il 
bacillo dà quasi sempre luogo a tossicoemie a decorso prolungato anzichè a 
tossico-setticoemie acute. 

Nelle infezioni croniche e subacute il Bacillus pseudoedematis maligni non 
produce mai edema sottocutaneo, non si trova quasi mai nel sangue del cuore 
e de’ polmoni e di rado si riscontra nel sangue del fegato e de’reni; più di fre- 
quente lo si riscontra nella milza, ma anche in quest’organo il fatto è da 
attribuirsi ad un'invasione post mortem. Il Bacillus pseudoedematis maligni, 
nelle sezioni del midollo fratturato de’conigli morti per processo infettivo 
cronico, si trova localizzato al sito che gli ha dato ingresso, disposto in 
gruppi cateniformi assai caratteristici fra i fasci connettivali dello stroma e 
spesso in mezzo agli spazi linfatici, ma può trovarsi anche negli spazi venosi, 
mentre negli organi si ritrova, quando esiste, il che è molto raro, anzichè nei 
vasi sanguigni, più di sovente ne’ linfatici. 

(Continua). 
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COMUNICAZIONE 
fatta al X Congresso della Società italiana di Chirargia - Ottobre 1895. 


Essendomi occupato, durante tutto l’anno scolastico 1893-94, nel cors 
di patologia dimostrativa, della tubercolosi chirurgica, ho tratto profitto del 
materiale sperimentale destinato alla parte dimostrativa dell’ insegnamento 
per lo studio di alcune questioni che mi parevano degne di speciale consi- 
derazione, non essendo sulle stesse completamente d’accordo l'opinione dei 
vari sperimentatori e i risultati delle loro ricerche (1). 
I quesiti che hanno richiamato la mia attenzione sono i seguenti: - 
I. Se fra i casi di tubercolosi chirurgica che si osservano nell’ uomo 
ve ne sia alcuno riferibile alla tubercolosi aviaria. 
II. Se il vario decorso e i differenti esiti della tubercolosi chirurgica 
nell’uomo dipendano da una varia virulenza del virus, dimostrabile per via 
sperimentale. 


(1) Mi è grato esprimere al mio illustre maestro, prof. A. D'Awtoxa, la mia viva gratitudine 
per i materiali di studio e i suoi autorevoli consigli, messi largamente a mia disposizione. 
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III. Quale sia la patogenesi di una forma di tubercolosi del fegato, che 
talvolta si riscontra nella tubercolosi sperimentale delle cavie. 

Delle esperienze numerose istituite riferirò solo quelle che presentano un 
valore indisentibile per le questioni studiate, tralasciandone alcune, le quali 
non hanno altra importanza che di rafforzare col numero il valore dei risul- 
tati ottenuti. Di molte altre ho dovuto non tener conto, perchè per un paio 
di mesi, mentre mi occupavo di questo argomento, cavie e conigli morivano 
di tubercolosi zoogleica, che ho potuto eliminare come causa di mortalità 
spontanea degli animali del laboratorio con periodiche e frequenti disinfezioni 
delle gabbie con potente lampada a gas, e cambiando la sorgente di acquisto 
degli animali e del loro nutrimento. Esaurito un gruppo di esperimenti, la 
gabbia, prima di accogliere animali pertinenti ad altro gruppo, veniva rigo- 
rosamente disinfettata col calore e inverniciata a nuovo con un prodotto di 
distillazione del carbon fossile. 

Quando nel registro di esperimenti per un animale morto o ucciso è se- 
gnata la diagnosi di tubercolosi, questa è stata determinata non solo col- 
l’esame anatomico grossolano, ma anche col risultato positivo della ricerca 
dei bacilli tubercolari, e confortata in casi dubbi dal risultato dell’ inoculazione 
in serie del prodotto morboso alle cavie. 

Dovendo inoculare a più animali diversi organi o prodotti patologici di 
uno stesso animale, per ciascun soggetto venivano usati gruppi di istrumenti 
distinti, previamente sterilizzati a secco entro provette di vetro. 

Il materiale ricavato dall'uomo veniva conservato fino al momento della 
inoculazione all'animale in capsule di PeTRI sterilizzate, e raccolto durante il 
periodo asettico dell'atto operativo, cioè prima che sul campo operativo, quando 
ne era il caso, fossero stati applicati liquidi antisettici. 

Il materiale da inoculazione, costituito da tessuti affetti da tubercolosi 
chiusa, veniva inoculato agli animali dopo ridotto a briciole con pinza e for- 
bici sterili, o in una saccoccia del connettivo sottocutaneo o intermuscolare, 
o nel cavo peritoneale, suturando poi con catgut e spalmando sulla linea di 
sutura collodion iodoformizzato. Ho preferito questo procedimento a quello 
della triturazione del materiale patologico, perchè più semplice e quindi più 
esente da errori ed egualmente sicuro: non una inoculazione che si poteva 
prevedere positiva mi è fallita, quando l’animale non è morto per altra ra- 
gione prima del tempo necessario allo sviluppo della infezione. 


L 


Per ciò che riguarda i rapporti della tubercolosi aviaria colla tubercolosi dei 
mammiferi, senza contare l'opinione di Zunpet che considerava come problema- 
tica la tubercolosi degli uccelli, quella di RoLoFr e PauLicRI che la interpreti - 
vano come linfosarcoma o scleroma, di ArLome e TeieIER che la ritenevano un; 
gregarinosi contro il risultato sperimentale di BoLLinaER, che ottenne la ti - 
bercolizzazione di 8 piccioni e di numerosi mammiferi mediante la ingestior 
di prodotti caseosi del bue; la esistenza della tubercolosi dei volatili e la sv; 
identità con quella dell’uomo e dei mammiferi, appariscono definitivamen | 
stabiliti nel lavoro di KocH (Die Aetiologie der Tuberkulose, 1884). Ai fatti 
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semplice osservazione di epidemia di tubercolosi nei pollai tenuti da individui 
affetti da tubercolosi pulmonare (Jounz, Nocarp, CAGNY) si aggiunsero fatti 
sperimentali, che parevano dimostrare la identità della tubercolosi umana ed 
aviaria: il Kocn, inoculando una cultura di tubercolosi ricavata dal polmone 
di una scimmia a 6 polli, 4 piccioni e 2 passeri, ottenne lesioni tubercolari 
in 3 polli, e inoculando una cultura di tubercolosi proveniente da tubercolosi 
pulmonare dell’uomo nel peritoneo di 4 polli e 8 piccioni provocò la tuber- 
colosi di tutti i soggetti di esperimento. Intanto H. Marrm, inoculando per 
la via peritoneale 14 galline, 2 galli e 2 piccioni con prodotti tubercolari del- 
l’uomo e della cavia ottenne costantemente risultato negativo. Risultato ne- 
gativo ottennero pure Veraa e Breri in 4 esperienze. Straus e Wurtz spe- 
rimentarono su 7 polli e 1 gallo per ingestione: alcuni di questi animali 
pervennero a ingerire 50 chilogrammi di espettorati di tisici: nessuno pre- 
sentò lesioni tubercolari. Poco dopo RivoLta ottenne risultati negativi con 
inoculazioni sottocutanee e intraperitoneali nel pollo di prodotti tubercolari 
della cavia infettata con tubercolosi dell’uomo e del bue, e Marrucor stabiliva 
con caratteri culturali, biologici e di virulenza la non identità della tuber- 
colosi aviaria con quella dei mammiferi, conclusione che il Koon accettava 
integralmente. Allo stesso risultato pervenivano SrRAUS e GamaLzIA. CADIOT, 
Giusert e Roger in 89 polli e 1 fagiano ottennero risultati costantemente 
negativi colla inoculazione di prodotti tubercolari provenienti dall’ uomo e da 
diversi mammiferi, e conchiudevano, in vista delle lesioni che la tubercolosi 
dei polli determina: nel coniglio (ordinariamente tipo YERSIN, raramente tipo 
ViLLemn) e nella cavia (tubercolosi locale, raramente viscerale, rarissimamente 
generalizzata), per la considerevole differenza fra le due tubercolosi, ma per 
la impossibilità, nonostante queste, di considerarle come prodotte da due specie 
di bacilli del tutto differenti. Più tardi CurmoNnTt e Dor con ricerche sperimen- 
tali cercarono di mettere in evidenza la identità delle due tubercolosi: è no- 
tevole specialmente il fatto che due polli, inoculati uno con pulmone tuber- 
colotico dell’uomo e uno con cultura di tubercolosi umana, presentarono, 
uccisi, tubercolosi dei visceri addominali, e un terzo pollo inoculato coi pro- 
dotti morbosi di uno dei precedenti e ucciso dopo 3 mesi presentò lesioni 
tubercolari. Due polli nutriti con pulmone umano tubercolotico e con pulmone 
tubercolotico di bue presentarono tubercolosi pulmonare l'uno, tubercolosi sot- 
tocutanea l’altro. Conigli inoculati per la via delle vene con vecchie culture 
di tubercolosi aviaria presentarono lesioni tipiche di osteoartrite tubercolare. 
Curmont e Dor conchiudono per I’ unicità delle due tubercolosi e considerano 
i due bacilli come due razze della stessa specie. Nocarp, il quale aveva dalle 
sue osservazioni conchiuso che i polli si infettano di tubercolosi per la in- 
gestione di espettorato di tisici, riprendendo sperimentalmente la questione 
ottenne risultati positivi in una prima serie (6 polli), ma anche gli animali 
testimoni presentarono tubercolosi: in un’altra serie di esperienze ottenne tu- 
bercolosi nei polli che avevano ingerito culture di tubercolosi aviaria, nessuna 
lesione in quelli nutriti con sostanza tubercolosa della vacca. Queste espe- 
rienze del Nocarp hanno una importanza grandissima nel senso che forni- 
scono il modo di spiegare i risultati spesso contraddittorî ottenuti dai vari 
sperimentatori. Recentemente il Kruse rilevò che tre culture di tubercolosi, 
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isolate da lesioni di mammiferi, si comportarono per caratteri di virulenza 
come culture di tubercolosi aviaria. Il PansINI in due casi sopra 15, da cavie, 
inoculate una con espettorato di tisico e un’altra con succo di organi di tu- 
bercolosi perlacea, ottenne culture coi caratteri della tubercolosi aviaria. Gli 
unicisti, come è naturale, si fondano, per rafforzare la loro tesi, sull'argomento 
che i risultati negativi di inoculazione di tubercolosi dei mammiferi ai polli non 
hanno alcun valore di fronte ai risultati positivi ottenuti da più di un ricercatore. 
Ma in questa questione è più logico il principio inverso. Dacchè la tubercolosi 
infierisce talvolta in maniera epidemica fra i polli, le inoculazioni con risul- 
tato negativo hanno un valore degno di considerazione, forse maggiore che 
le esperienze con risultato positivo, poichè in queste può benissimo trattarsi 
di tubercolosi spontanea dei polli, indipendente dalla praticata inoculazione, 
come lo. dimostrano evidentemente le esperienze del Nocarp, e come proba- 
bilmente sono da spiegarsi i primi risultati positivi del Kock e forse quelli 
di altri ricercatori. , 

Ad ogni modo, indipendentemente dalla questione della identità dei due 
bacilli o della esistenza di due varietà di una stessa specie, in un campo, dove 
tanti risultati contraddittorî sono accumulati, in vista anche degli studi del 
Kruse, che potè rilevare caratteri di tubercolosi aviaria in culture ricavate 
da cavie inoculate con tubercolosi umana e del bue, parmi giustificata la 
ricerca se casi di tubercolosi chirurgica si comportino, per la virulenza del 
loro virus, come quello della tubercolosi aviaria. Lo stesso Marrvccr, al quale 
devesi il più completo lavoro sulla differenziazione delle due tubercolosi, non 
eselude la possibilità che qualche caso di tubercolosi chirurgica possa essere 
dato dalla tubercolosi aviaria. E tanto più giustificata è questa ricerca, in- 
quantoché nella tubercolosi chirurgica si ha spesso agio di osservare delle 
infezioni a decorso disparatissimo. Accanto a casi nei quali il processo è ef- 
ficacemente combattuto con un atto operativo, talvolta non rigorosamente 
radicale, e si può seguire l’infermo per molto tempo senza notare recidiva 
o altre localizzazioni, si hanno delle osservazioni nelle quali la pertinacia del 
chirurgo e la sua fede si spuntano davanti alle ripetute recidive a breve e 
lunga scadenza e alla moltiplicità delle successive localizzazioni, e talvolta, 
dopo lunga fatica, si arriva a vedere l’infermo guarito conservare per molto 
tempo una salute vigorosa. Altre volte alle recidive e alle ‘localizzazioni mul- 
tiple succede la tubercolosi viscerale o la tubercolosi miliare acuta. Si può 
benissimo fare un paragone colla maniera nella quale si comporta la tuber- 
colosi aviaria nell'organismo della cavia: o non dà luogo ad alcuna lesione, 
o produce un ascesso caseoso nel sito di inoculazione, o in alcuni casi de- 
termina la produzione di rari tubercoli viscerali che tendono a subire la 
ione grassa senza turbare lo stato della nutrizione dell'animale, o 
eccezionalmente per inoculazione intraperitoneale si ha tubercolosi miliar 
generalizz 
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I. — Scimmia morta di tubercolosi chirurgica spontanea a localizzazio 
multiple. Con materiale tubercolare di questo animale si inocula nel peritoneo un poll 
il quale è ucciso dopo 11 mesi: l’animale è grasso, non vi è perdita di peso, non pr 
senta tubercolosi. 
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Esperienza II. — Pozzi provenienti da una resezione del ginocchio per osteo-artrite 
tubercolare a lento decorso. Si innesta nella cavità addominale di un pollo giovane un 
frammento di osso con carie e briciole di tessuto tubercolare. Il pollo muore dopo 
110 giorni: non tracce di tubercolosi; i pezzi innestati sono aderenti al peritoneo pa- 
rietale e si inoculano per altro scopo ad altri animali. 

Una cavia, inoculata tra i muscoli dell’ addome con altro frammento osseo cariato, 
muore dopo 75 giorni con ulcerazione caseosa nel sito di inoculazione e tubercolosi ge- 
neralizzata per via linfatica procedente dal sito di innesto. 

Due conigli furono inoculati con pezzi della stessa sorgente, uno per via sottocu- 
tanea, l’altro nel cavo peritoneale: il primo è morto dopo 88 giorni con ulcerazione 
caseosa nel sito di innesto e senza tubercolosi negli organi, l'altro dopo 104 giorni 
senza tubercolosi. 

Esrerienza III. — Essudato sieroso di tubercolosi peritoneale. Ad un pollo gio- 
vane, del peso di gm. 750, si iniettano nel cavo peritoneale 2 cme. del liquido. E uc- 
ciso dopo 7 mesi e 8 giorni: l’animale è grasso, pesa gm. 1250, non presenta lesioni 
tubercolari. Sangue ed organi dello stesso sono inoculati a cavie. 

Un altro pollo è inoculato nel peritoneo con sangue e con frammenti del fegato, 
del rene e della milza del pollo ucciso. L'animale muore dopo 17 giorni: aderenze pe- 

. ritoneali che involgono i pezzi innestati; niente tubercolosi. 

Una cavia, inoculata per via sottocutanea con cme. 2 dello stesso liquido, moriva 
dopo 41 giorni con tubercolosi locale generalizzata. 

Esrerienza IV. — Periostite e tenosinovite tubercolare del dito della mano e foco- 
laio sottocutaneo della coscia, dipendenti da ulteriori localizzazioni del processo tuber- 
colare nell’inferma affetta da tubercolosi peritoneale a forma saccata, che ha fornito il 
materiale alla esperienza III. Un pollo inoculato nel cavo addominale con frammenti 
di tessuto tubercolare dell'uno e dell’altro focolaio muore dopo 13 giorni. 1 pezzi in 
nestati sono aderenti ad un’ansa intestinale: nessun focolaio caseoso nè accenni a tu- 
bercolosi degli organi. I pezzi innestati nel cavo addominale del pollo sono reinnestati 
nel connettivo sottocutaneo di una cavia, che muore di tubercolosi locale generalizzata 
dopo 58 giorni. Anche frammenti del fegato del pollo, innestati nel connettivo sottocu- 
taneo di altra cavia, danno la morte dell'animale dopo 47 giorni per tubercolosi locale 
generalizzata. Pezzi dei due focolai della donna sono innestati a due conigli nel connettivo 
sottocutaneo e nel cavo peritoneale: il primo muore dopo 5 mesi senza tubercolosi (i pezzi 
innestati sono incapsulati nel connettivo sottocutaneo senza sostanza caseosa attorno); 
il secondo muore dopo 5 mesi circa con tubercolosi caseosa nel sito di inoculazione e 
con tubercolosi pulmonare. Pezzi di questi pulmoni dànno la tubercolosi in serie per 
via sottocutonea a cavie con morte dopo 85 giorni per l’animale della prima serie, dopo 
27 giorni per l’animale della seconda serie. 

Esperienza V. — Osteo-artrite tubercolare del ginocchio a decorso lento: resezione. 
Pezzi della sinoviale sono innestati nel cavo addominale di un pollo, il quale viene 
ucciso dopo 8 mesi e 20 giorni: è aumentato di peso, grasso, non presenta tracce di 
tubercolosi; non si riesce a rintracciare il pezzo innestato. 

Sangue e organi del pollo sono innestati a cavie. 

Sangue e pezzi di vari organi del pollo sono introdotti nel cavo peritoneale di altro 
pollo del peso di gm. 530. Questo muore dopo 97 giorni; non ha perduto in peso, pre- 
senta gli intestini aderenti; i pezzi innestati incapsulati da membrane connettivali; niente 
tubercolosi. 

Una cavia inoculata per via sottocutanea con pezzi della sinoviale, muore dopo 
27 giorni con tubercolosi del sito di innesto e con ingorgo delle glandole inguinali u 
prevertebrali corrispondenti, senza focolai caseosi e senza tubercolosi degli organi. Un 
coniglio inoculato cogli stessi pezzi nel connettivo sottocutaneo muore dopo 5 mesi con 
tubercolosi del sito di innesto e tubercolosi pulmonare. 
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Esperienza VI. — Sinovite tubercolare del ginocchio non fusa, a decorso rapido, 
subacuto, febbrile. Artrectomia: sinoviale con spessa e notevole infiltrazione tubercolare 
e granulosa. Un pollo giovane, del peso di gm. 510, inoculato nel ventre con pezzi della 
sinoviale, muore dopo 94 giorni. Perdita di peso gm. 120; nessun accenno di tubercolosi; 
non si riesce a rintracciare residui del pezzo innestato. Pezzi di organi di questo pollo 
sono inoculati a cavie. 

Pezzi della sinoviale inoculati per via sottocutanea ad una cavia hanno dato la 
morte dell'animale dopo 33 giorni con tubercolosi delle ghiandole inguinali corrispon- 
denti, prelombari, mesenteriali e della milza. 

Un coniglio inoculato nel connettivo sottocutaneo con pezzi della sinoviale è morto 
per altra infezione in meno di un mese; un altro coniglio inoculato cogli stessi pezzi 
nel cavo peritoneale è morto dopo 2 mesi con tubercolosi locale circoscritta del peri- 
toneo attorno ai pezzi innestati, senza tubercolosi degli organi. 

Esperienza VII. — Tubercolosi peritoneale a forma ascitica. Un pollo giovane, del 
peso di gm. 520, è inoculato nel cavo addominale con cme. 3 del liquido peritoneale. 
Muore dopo 10 giorni: pesa gm. 370, non presenta tubercolosi, è fortemente dimagrito. 
Un altro pollo, del peso di gr. 450, è inoculato nella vena cefalica di sinistra con cmc. 3 
del liquido peritoneale. Muore dopo 5 giorni; forte dimagramento ; ha perduto in peso 
gm. 140; non presenta tubercolosi. Cavie inoculate con pezzi di organi di questo pollo 
sono morte breve tempo dopo la inoculazione per tubercolosi zoogleica, non possono 
quindi essere tenute in calcolo. 

Una cavia inoculata nel connettivo sottocutaneo con cme. 8 del liquido peritoneale 
è morta dopo 67 giorni con marasma senza tubercolosi. Due conigli inoculati, uno nella 
vena dell’ orecchio l’altro nel cavo peritoneale con ome. 3 e cme. 6 del liquido perito- 
neale, sono morti rispettivamente dopo 9 e 74 giorni con forte dimagramento (perdita 
di peso di gm. 530 pel primo e di gm. 740 per il secondo) senza tubercolosi. Le ragioni 
del risultato negativo di queste inoculazioni di siero peritoneale nelle cavie e nei co- 
nigli sono state da me svolte altrove (Laparotomie per tubercolosi peritoneale. — Del pro- 
cesso di guarigione della tubercolosi peritoneale studiato nell'uomo). Trattandosi di essudati 
tubercolari nei quali il materiale virulento è diluitissimo, occorre, per avere risultato 
positivo, praticare inoculazioni multiple e ripetute a breve distanza. 

Esperienza VIII. — Tubercolosi delle glandole linfatiche del collo con caseificazione 
e fusione. Un pollo del peso di gm. 520 è inoculato nell’addome con pezzettini delle 
glandole linfatiche. Ucciso dopo 5 mesi e 26 giorni non presenta tubercolosi, è dima- 
grito (ha perduto gm. 170 in peso), i pezzettini innestati non si riesce a rintracciarli. 
Sangue e organi di questo pollo sono inoculati a cavie. 

Nel cavo addominale di un altro pollo si immettono frammenti di fegato, rene, 
milza e grumi sanguigni del pollo ucciso; il secondo pollo muore dopo 28 giorni: ade- 
renze peritoneali che involgono i pochi residui dei frammenti di organi innestati: non 
lesioni tubercolari. 

Una cavia inoculata nel connettivo sottocutaneo con pezzi delle glandole linfatiche 
è morta dopo 2 mesi con tubercolosi del sito di innesto generalizzata per via linfatica. 


Degli otto casi studiati (tubercolosi spontanea generalizzata della scimmia, 
caso 1; sinovite tubercolare del ginocchio, casi 2; osteo-artrite tubercolare del 
ginocchio, caso 1; tubercolosi peritoneale, casi 2; tubercolosi periostale delli 
guaina tendinea e del connettivo sottocutaneo, caso 1; linfomi scrofolosi di 
collo, caso 1) il virus tubercolare nessuna volta ha dato tubercolosi di 
pollo; e nelle cavie e nei conigli si è costantemente comportato come il virt 
della tubercolosi dei mammiferi. Volendo essere rigorosi bisogna non tem 
conto delle esperienze III e VII, nelle quali fu inoculato una sola volta | 
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quido peritoneale, che in uno dei casi diede risultato negativo anche nella 
cavia e nel coniglio: restano 6 casi nei quali l’inoculazione diretta al pollo 
di prodotti tubercolari dell’uomo e della scimmia ha dato risultati costante- 
mente negativi. Risultati negativi ha dato pure in 8 casi l'innesto in altro 
pollo di organi e sangue di pollo inoculato con materiale di tubercolosi umana: 
neanche con un secondo passaggio da pollo a pollo la tubercolosi umana si 
è mostrata viralenta per questi animali. 

Ho voluto usufruire di questo materiale sperimentale per controllare, 
ampliandole, le esperienze di H. MARTIN (1) sul modo di comportarsi del virus 
tubercolare dei mammiferi dopo prolungato soggiorno nell'organismo del pollo. 
Col sangue di 7 polli, un gallo e due piccioni, innestati con tubercolosi umana 
o di cavie tubercolizzate con tubercolosi umana, furono dal MARTIN inoculate 
41 cavie, e 5 altre cavie furono inoculate col cervello e col fegato di uno 
di questi volatili. Di queste 46 inoculazioni 10 ebbero risultato positivo. Nes- 
sun rapporto fu notato tra il numero dei risultati positivi e la durata della vita 
dei polli. La diagnosi di tubercolosi delle cavie fu stabilita ordinariamente 
colle inoculazioni seriali anzichè colla ricerca del bacillo tubercolare. Ecco 
in riassunto il risultato delle mie esperienze. 

Col materiale del pollo (esperienza I), inoculato con tubercolosi di scimmia e uc- 
ciso 11 mesi dopo, furono inoculate 5 cavie nel connettivo sottocutaneo, col sangue, 
col fegato, colla milza, col rene e col pezzo proveniente dalla scimmia, che era stato 
immesso nel cavo peritoneale del pollo. Tutte le cavie sono morte dopo un tempo suf- 
ficiente per lo sviluppo della tubercolosi; nessuna ha presentato lesioni riferibili a tuber- 
colosi nè rilevante perdita di peso. Solo l’ultima, morta dopo 5 mesi, da gm. 320 che 
pesava al momento della inoculazione, pesava gm. 230 dopo la morte; vi era dunque un 
grado non indifferente di marasma. 


Col materiale del pollo (esperienza II), inoculato con pezzettino di osso proveniente 
da osteo-artrite tubercolare del ginocchio, e morto dopo 110 giorni, si inoculano due 
cavie, una col pezzo d’osso che avea soggiornato nel ventre del pollo, l’altra con fram- 
menti del fegato e della milza del pollo. Le due cavie muoiono la prima dopo 9 mesi 
e 25 giorni (da gm. 4i0 a gm. 475, con due feti quasi a termine), la seconda dopo 5 mesi 
e 4 giorni (da gm. 360 a gm. 320) senza tubercolosi. 

Col materiale del pollo (esperienza III), inoculato con essudato di tubercolosi peri- 
toneale e ucciso dopo 7 mesi e 8 giorni, 8’ inoculano nel connettivo sottocutaneo 4 cavie 
rispettivamente col sangue, con frammenti di fegato, di milza e di rene del pollo. Le 
tre ultime cavie sono morte dopo un tempo sufficiente per lo sviluppo della infezione, 
ma all’autopsia non presentavano segni di tubercolosi. La prima è morta dopo 3 mesi e 
11 giorni con tubercolosi del fegato, della milza e dei pulmoni, ma senza ulcerazione 
nel sito, nè ingorgo o caseificazione delle glandole inguinali e della prelombare corri- 
spondente al sito di inoculazione. 


Dimodochè anche questo è da considerare come un risultato negativo, 
perchè se la tubercolosi della cavia fosse dipesa dal materiale inoculato, 
avrebbe dovuto trovarsi infetta tutta la catena linfatica dal sito d’innesto 
agli organi addominali: la cavia è morta di tubercolosi non provocata dalla 


(1) Huvvouvrs Mart, Recherches ayant pour but de prouver qu’aprds un séjour variable dans 
un organisme réfractaire les microbes tuberculenx peuvent conserrer encore à des degrés divers 
leurs propridtés infectieuses. Etud. expér. et clin. sur la tuberculose, vol. I, fase. 2°. Paris, 1887. 
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inoculazione. Questa è la ragione per la quale io preferisco nelle cavie la 
inoculazione sottocutanea o intermuscolare nella parete addominale a quella 
intraperitoneale. Con quella si è premuniti dall’errore che può derivare dallo 
sviluppo della tubercolosi spontanea, cioè proveniente da altra origine che 
non sia il materiale da esperienza, perchè è facile rintracciare coll’ inocula- 
zione sottocutanea le tappe successive dell’ infezione ascendente e progressiva, 
e solo col preciso reperto di queste si ha il diritto di considerare come po- 
sitiva la inoculazione, mentre colla inoculazione intraperitoneale si è obbligati 
a rinunziare a questa riprova dell'esperienza. 


Col materiale del pollo (esperienza IV) inoculato con pezzi di periostite e tenosi- 
novite tubercolare e di tubercolosi del connettivo sottocutaneo e morto dopo 13 giorni, 
s’inoculano due cavie, una coi pezzi che avevano soggiornato nel ventre del pollo e 
l’altra con pezzettini di fegato e di rene del pollo. Tutte e due sono morte di tuber- 
colosi locale progressiva generalizzata, la prima dopo 58 la seconda dopo 47 giorni, 

Col materiale del pollo (esperienza V), inoculato con pezzi di sinovite tubercolare 
del ginocchio e ucciso dopo 8 mesi e 20 giorni, s’inoculano 4 cavie nel connettivo 
sottocutaneo rispettivamente col sangue e con pezzi di fegato, milza e rene di pollo. 
Le due prime muoiono dopo 4 giorni. La terza è uccisa dopo un anno: non presenta 
tubercolosi. La quarta muore dopo 74 giorni senza ulcerazione nel sito d’innesto, nè 
caseificazione, nè ingorgo delle glandole inguinali e della prevertebrale corrispondente, 
ma con tubervolosi limitata ai pulmoni e alla milza. Per le ragioni precedentemente 
svolte neanche questo caso può considerarsi come una inoculazione positiva. 

Col materiale del pollo (esperienza VI) innestato con pezzi di sinovite tubercolare 
del ginocchio e morto dopo 94 giorni, s'inoculano 2 cavie, una con frammenti di fegato, 
l’altra con frammenti di milza. Non si può tener conto di questa esperienza perchè la 
prima cavia è morta dopo 44 giorni di tubercolosi zoogleica, e la seconda dopo 2 giorni 
di infezione settica. 

Col materiale del secondo pollo (esperienza VII), morto dopo 5 giorni, sono state ino- 
culate 2 cavie, ma non si può tenerne conto perchè sono morte di tubercolosi zoogleica. 

Col materiale del pollo (esperienza VIII), inoculato nell’addome con pezzi di lin- 
fomi tubercolari caseificati e ucciso dopo 5 mesi e 26 giorni, si inoculano nel connettivo 
sottocutaneo 4 cavie, rispettivamente col sangue, con frammenti di fegato, milza e rene 
del pollo. La 14, 2* e 3* cavia muoiono dopo mesi senza lesioni tubercolari; la 3*, uccisa 
dopo 12 mesi, non presenta tubercolosi. 





I risultati delle mie esperienze differiscono da quelli del MARTIN per ciò 
che riguarda la persistenza della virulenza del materiale di tubercolosi umana 
inoculato al pollo, e del sangue e degli organi del pollo stesso: facendo astra- 
zione dai polli delle esperienze VI e VII, e non calcolando le due cavie morte 
di tubercolosi ma non per inoculazione, si ha nel materiale fornito da 5 polli 
(11 mesi, 110 giorni, 7 mesi e 8 giorni, 13 giorni, 8 mesi e 20 giorni, 5 mesi 
e 26 giorni) risultato positivo, per il materiale fornito da un solo pollo, per 
il pezzo innestato e per -il fegato e il rene del pollo morto dopo 18 giorni 
dalla inoculazione, con tubercolizzazione di 2 cavie sopra un totale di 19. 
Secondo il risultato delle mie esperienze, dunque, solo dopo 13 giorni dalla 
inoculazione al pollo è conservata la virulenza del materiale di tubercolosi 
dei mammiferi, e in questo caso si sono dimostrati virulenti anche il fegato 
e il rene del pollo. Nè è ragionevole obbiettare che risultati negativi non 
possono spargere il dubbio su risultati positivi: che anzi per la tubercolosi 
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sperimentale forse è più attendibile la proposizione contraria, come prece- 
dentemente ho ricordato. Lo dimostrano i miei due casi di cavie morte di 
tubercolosi, e da me considerati come risultati negativi: se avessi usata la 
via intraperitoneale sarei caduto in errore. E questo solo per la scelta della 
via d’inoculazione: la possibilità dell'infezione, diciamo così, spontanea per 
la via pulmonare, per quanta rigorosa disinfezione si usi nelle gabbie e nella 
stalla, la tubercolosi zoogleica sono altre cause di errore. Perchè è necessaria 
una pratica anatomopatologica non superficiale, che mi è capitata di fare sui 
miei animali di laboratorio, la maggior parte dei quali per due mesi di seguito 
moriva spontaneamente di tubercolosi zoogleica, per sospettare in qualche 
caso speciale (quando cioè mancano grossi tumori caseosi mesenteriali) questa 
speciale affezione. E il Martin non andava alla ricerca del bacillo di Koch; 
ma praticava le inoculazioni seriali, colle quali si trasmette anche la tuber- 
colosi zoogleica. 


IL 


L'altra quistione alla quale ho rivolta la mia attenzione è quella relativa 
alla varia virulenza della tubercolosi chirurgica. Il decorso clinico delle tu- 
bercolosi locali presenta invero una varietà sorprendente. Alcune volte è un 
piccolo focolaio osseo o delle parti molli che, in una maniera relativamente 
rapida, guarisce senza dar luogo a recidive. Altre volte, sebbene più rara- 
mente oggidi che la cura radicale è tanto bene intesa e praticata, la persi- 
stenza di un focolaio di tubercolosi mette a dura prova la pazienza non solo 
dell’infermo ma del chirurgo, nonostante i ripetuti interventi operativi; ma 
resta tuttavia limitato il focolaio alla località senza progressive localizza- 
zioni. Altra volta, in breve spazio di tempo, si svolgono localizzazioni mul- 
tiple, le quali hanno una sfavorevole influenza sulla nutrizione generale del- 
l'organismo. In una delle mie operate di laparotomia per tubercolosi perito- 
neale, nello spazio di 3 mesi ho visto insorgere e abbastanza rapidament: 
svolgersi un focolaio di tubercolosi sottocutanea alla coscia, una periostite 
di una falange del dito con tenosinovite dei flessori, una artromeningite 
tubercolare all’articolazione del gomito: operata in tutte queste localizzazioni 
non presenta recidiva dopo 21 mesi. In un ragazzo di 8 anni, operato da 
altro chirurgo di resezione del gomito per osteo-artrite tubercolare, con recidiva 
in sito e con due focolai cutanei, che erano gli atrii d’ infezione, curati dallo 
stesso chirurgo con causticazioni al termocauterio, dopo 8 mesi di lento © 
progressivo miglioramento nella località senza intervento operativo rifiutato 
dai parenti, ho visto insorgere e svolgersi in meno di due mesi un focolaio 
di tubercolosi cutanea e sottocutanea alla faccia palmare dell’antibraccio lon- 
tano dalle lesioni del gomito, un focolaio di tubercolosi sottocutanea al braccio 
in connessione con focolai esistenti alle parti molli del gomito, due focolai 
alla falangetta dell’alluce (osso e parti molli), adeniti tubercolari multiple con 
precoce caseificazione all'inguine corrispondente, e finalmente osteomielite 
tubercolare (spina ventosa) al quinto metatarseo della mano. L’ ho operato 
una prima volta in otto vari e distinti focolai e con assai diligenza, e ho 
dovuto ripetere l'operazione per 6 volte in alcuni di questi. Ora è guarito, 
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non sappiamo se temporaneamente o definitivamente. Una bambina di 7 anni, 
operata per linfomi tubercolari al collo, e che mi ha fornito materiale per 
esperienze, in un anno e mezzo ha avuto altre recidive al collo, alle artico- 
lazioni dei gomiti, e ora è in istato di avanzata tubercolosi pulmonare. Al- 
cune volte una artrosinovite tubercolare decorre per anni afebbrile, senza 
notevole influenza sulla salute generale, altre volte decorre in una maniera 
subacuta. Uno dei casi che mi ha fornito materiale di studio si riferisce ad 
un giovanetto di 14 anni, nel quale la .sinovite tubercolare del ginocchio avea 
dato segni da richiamare l’attenzione dell’infermo appena da 2 mesi. La re- 
gione articolare del ginocchio era fortemente aumentata di volume, i capi 
articolari non presentavano sensibile differenza di spessore in paragone di 
quelli del lato sano, ma la sinoviale era sede di una infiltrazione notevolissima, 
uniforme, diffusa, dai caratteri dell’infiltrazione granulosa: l’ infermo febbri- 
citava (fino a 39° la sera). Lo operai di artrectomia: la sinoviale infiltrata di 
tubercoli e di tessuto granuloso avea raggiunto lo spessore di un dito. Estir- 
pazione rigorosa della siniovale più. colla forbice che col cucchiaio: forse per 
rispettare troppo i ligamenti crociati fu meno completamente abrasa la sinoviale 
della faccia posteriore dell’articolazione. Caduta della febbre appena per due 
giorni, poi graduale «ascensione termica, e in 6 giorni la temperatura avea 
ripreso il livello primitivo, nonostante che la ferita operatoria fosse guarita 
totalmente per prima. Nuovo tentativo di artrectomia per convincersi che era 
impossibile conservare l'arto, e qualche giorno dopo amputazione al terzo 
superiore della coscia. Tragitti fistolosi scarsamente segreganti nel moncone, 
poi guarigione. Si rinnovano i tragitti suppuranti, e ora un anno e 8 mesi 
dopo la prima operazione il moncone, dopo essere stato più volte operato di 
scucchiaiamenti, presenta focolai e tragitti cronicamente suppuranti. Nè è a 
sospettare che in questo caso si avea a che fare con una infezione tubercolare 
mista, più grave e più rapidamente progressiva delle infezioni pure (PAWLOWSKY), 
perchè gli innesti negli ordinarii mezzi nutritivi rimasero sterili, e quelli sugli 
animali non diedero suppurazione acuta del focolaio di innesto. 

Questa variabilità di forme e di decorso è del resto una nozione volgare 
per i chirurgi. Ed è stata l'osservazione clinica che ha fatto sorgere l’idea 
della varia virulenza della tubercolosi chirurgica. Al concetto antico della 
scrofolosi si è sostituito, dimostrata |’ entità etiologica delle ‘affezioni com- 
prese sotto questa denominazione, quello della tubercolosi che è e rimane 
locale, tubercolosi meno virulenta per alcuni, mentre i casi nei quali la tu- 
bercolosi locale è progressiva e si generalizza, o dà luogo a tubercolosi vi- 
scerale, vengono considerati come casi di tubercolosi più virulenta. L’Ar- 
Lorna (1) specialmente e i suoi seguaci hanno anzi creduto di poter elevare 
questo carattere alla dignità di criterio diagnostico e prognostico. Avendo ino- 
culato tre conigli col prodotto di raschiamento di una adenite cervicale ulcerata 
e parecchie cavie e conigli col prodotto di una adenite cervicale non ulce- 
rata di un altro soggetto, ebbe risultato negativo negli animali della prima 
serie, risultato positivo in tutti gli animali della seconda serie. Il soggetto 
che aveva fornito il materiale d'inoculazione per gli animali della prima serie 


(1) Legons sur la tubercolose et certuines septicémies. Paris, 1892. 
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dopo un certo tempo stava bene, mentre il secondo era morto di tubercolosi 
acuta alcuni giorni dopo l’operazione. Questa osservazione è stato il punto 
di partenza per |’ ArLoma per stabilire che le tubercolosi locali virulente 
per le sole cavie sono tubercolosi a prognosi fausta, meno virulente (scrofulo- 
tubercolosi), mentre quelle virulente tanto per la cavia che per il coniglio 
sono tubercolosi a prognosi infausta, più virulente, tubercolosi destinate a 
generalizzarsi: questo metodo di diagnosi sperimentale, secondo l’ArLorve, 
“ dovrebbe entrare nella pratica delle cliniche chirurgiche, dove sarebbe di 
un grande aiuto tanto per stabilire il pronostico, che per decidere della 
natura del trattamento: non si farà d’altronde che applicare alla tuber- 
colosi della specie umana ciò che si fa da lungo tempo in medicina vete- 
rinaria per la diagnosi della morva latente. , Con ciò l’ArLorne non inten- 
deva riconoscere differenza specifica tra la scrofola e la tubercolosi, ma una 
semplice differenza di virulenza. Il Nocarp, seguendo le opinioni dominanti 
tra i patologi tedeschi, riteneva la differenza nel modo di comportarsi delle 
due varietà di tubercolosi dipendente dalla debole recettività del coniglio per 
la tubercolosi umana di fronte alla cavia. Eve tentò di combattere le idee 
di ARLOING con ricerche sperimentali, le quali si prestarono alle critiche del 
patologo lionese, giacchè non erano comparative fra le due specie animali 
per una stessa sorgente di materiale virulento. E |’Artoine d'altra parte 
cercava di rafforzare la base sperimentale delle sue idee con altre ricerche. 
Il prodotto di tubercolosi umana era diviso in due parti: I’ una era inoculata 
a una serie di cavie a diverso grado di diluzione, l’altra era inoculata a 
un’altra serie di cavie dopo riscaldamento di una durata variabile e progres- 
siva. Egli ebbe risultati negativi più numerosi nella serie di animali inocn- 
lati con virus riscaldato anzichè in quella di animali inoculati con virus 
diluito. L’ArLoING praticava le sue inoculazioni costantemente nel connettivo 
sottocutaneo tanto nella cavia che nel coniglio, rinunziando alle inoculazioni 
intraperitoneali per evitare che animali con inoculazioni di saggio possano 
perdersi per infezione peritoneale e render nullo l'esperimento. I discepoli suvi 
hanno completamente accettato le idee del maestro, e recentemente una tesi 
inspirata dall'Artorna è stata pubblicata dal dott. Denis dal titolo: “ Tuber- 
colosi pulmonare e bacilli attenuati (metodo di pronostico sperimentale). , 

Trascrivo dal mio registro di esperienze solo quelle che possono servire 
allo studio della questione. 


Esperienza IV. — Peritonite tubercolare saccata con essudato sieroso; 3 altri focolai 
tubercolari a distanza: guarigione persistente da 19 mesi senza recidive né altre loca- 
lizzazioni; salute florida. Due conigli sono inoculati con prodotto tubercolare solido di 
uno dei focolai secondarii, uno nel connettivo sottocutaneo, l’altro nel cavo peritoneale. 
Il primo muore dopo 5 mesi senza lesioni tubercolari, il secondo dopo 4 mesi e 26 giorni 
con tubercolosi pulmonare e delle glandole peribronchiali, che si è potuta trasmettere in 
serie a due cavie per inoculazione sottocutanea, la prima essendo morta dopo 85 giorni, 
la seconda dopo 27 con tubercolosi locale progressiva generalizzata. 

Una cavia inoculata per via sottecutanea collo stesso materiale col quale sono stati 
inoculati i conigli, muore al 62° giorno con tubercolosi locale progressiva generalizzata. 

Esperienza VI. — Sinovite tubercolare del ginocchio a decorso subacuto, febbrile; 
artrectomia; recidiva in loco, amputazione della coscia, recidiva nel moncone che dura 
tuttavia dopo 20 mesi: stato generale di nutrizione buono. Gli innesti nei varii mezzi 
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ordinarii di cultura rimasero sterili: non si trattava dunque in questo caso di una in- 
fezione mista, che avrebbe spiegato il grave decorso clinico dell’affezione (PawLowskYr). 
Due conigli sono stati inoculati, l’uno per via sottocutanea, l’altro nel cavo peritoneale 
con frammenti della sinoviale infiltrata. Del primo non si può tener conto perchè morto 
dopo 21 giorni d’infezione settica per icorizzazione del focolaio d’innesto ulceratosi, 
l’altro è morto dopo 54 giorni con piccolo focolaio caseoso nel peritoneo senza tuber- 
colosi degli organi. 

Una cavia inoculata per via sottocutanea collo stesso materiale dei due conigli, è 
morta dopo 33 giorni con tubercolosi locale progressiva per via linfatica fino alla milza. 

Esperienza IX. — Osteo-artrite tubercolare del ginocchio: resezione, guarigione. Nes- 
suna recidiva; la guarigione perdura dopo 22 mesi. Un coniglio inoculato nel connettivo 
sottocutaneo muore dopo 6 mesi e 6 giorni con tubercolosi pulmonare. Una cavia ino- 
culata come il coniglio nel connettivo sottocutaneo, muore dopo 50 giorni con tuber- 
colosi locale progressiva generalizzata. 

Esperienza XI. — Osteo-artrite tubercolare del ginocchio a decorso assai lento, 
afebbrile, al periodo granulomatoso. Resezione; guarigione constatata dopo 19 mesi. 
Due conigli sono inoculati con pezzettino di osso, nel connettivo sottocutaneo l’uno, 
nel cavo peritoneale l’altro. Il primo muore dopo 90 giorni, l’altro dopo 109 giorni, 
ambedue senza tubercolosi. Una cavia, inoculata per via sottocutanea con sinoviale infil- 
trata di tessuto granuloso e tubercolare, muore dopo 79 giorni con tubercolosi locale 
generalizzata. 

Esperienza XIV. — Linfomi multipli tubercolari al collo in bambina di 7 anni con 
cicatrici da linfomi scrofolosi all’altro lato del collo. Glandole dissociate, senza peria- 
denite, senza focolai caseosi. La bambina, ritornata in paese guarita, ebbe altre loca- 
lizzazioni tubercolari alle ossa, e ora, dopo 18 mesi, presenta già segni non dubbii di 
tubercolosi pulmonare. Un coniglio inoculato nel cavo peritoneale muore dopo 3 mesi, 
dimagrito (gm. 2180-1800), con piccoli focolai caseosi attorno al pezzo innestato e con 
piccolo focolaio caseoso al pulmone destro. Questo focolaio innestato per via sottocu- 
tanea ad una cavia dà la morte dell'animale dopo 34 giorni con tubercalosi locale gene- 
ralizzata per via linfatica fino al fegato e alla milza. Una cavia inoculata con frammenti 
delle glandole linfatiche estirpate all’inferma, muore dopo 182 giorni con tubercolosi 
ulcerosa del sito d’inoculazione, delle glandole inguinali e prevertebrali corrispondenti 
allo stadio caseoso solo nelle prime, e scarsissimi e piccoli focolai grigiastri, non caseosi 
nei pulmoni. 

Esperienza XIX. — Linfomi tubercolari al collo con grossi focolai caseosi non 
rammolliti in una ragazza a 12 anni. Guarigione senza recidiva dopo 20 mesi. Un co- 
niglio inocnlato nel cavo peritoneale con frammenti di glandole, muore dopo 106 giorni 
con dimagramento (gm. 2850-2025) e tubercolosi miliare del peritoneo, del mesentere 
del grande epiploon, con scarsa tubercolosi della milza, discreta dei pulmoni. Una cavia, 
inoculata per via sottocutanea con frammenti delle glandole estirpate all’ inferma, muore 
dopo 71 giorni con tubercolosi locale generalizzata per via linfatica. 

Esperienza XX. — Linfoma scrofoloso unico al collo, datante da due anni, non 
ulcerato, senza periadenite, con scarsi focolai miliari caseosi. Guarigione senza recidiva. 
constatata fino a 6 mesi dopo l'operazione. Un coniglio inoculato nel cavo peritoneale 
con frammenti della glandola, muore dopo 45 giorni con dimagramento (gm. 1472-1075) 
e piccoli focolai caseosi attorno al pezzo innestato, focolai tubercolari caseosi nei pulmoni 
e nelle glandole peribronchiali. Due cavie inoculate per la via sottocutanea con fram- 
menti della glandola estirpata, muoiono di tubercolosi locale generalizzata per la via 
linfatica, rispettivamente dopo 35 e 77 giorni. 

Esperienza XXI. — Linfomi tubercolari multipli all’ascella di una signora di 45 anni, 
datanti da 3 anni, con focolai caseosi e focolai caseosi calcificati: guarigione senza reci- 
diva fino a 16 mesi dopo l’operazione. Un coniglio inoculato nel cavo peritoneale con 
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frammenti delle glandole, muore dopo 39 giorni con dimagramento (gm. 930-740), con 
focolaio caseoso nella cicatrice peritoneale e piccoli focolai caseosi attorno al pezzo, 
scarsi focolai tubercolari nei pulmoni, glandole peribronchiali ingrandite e una casei- 
ficata. Una cavia inoculata nel connettivo sottocutaneo con frammenti della glandola 
colla quale è stato inoculato il coniglio, muore dopo 37 giorni con tubercolosi locale 
generalizzata fino al fegato e alla milza per la via linfatica. 

Espermnza XXIV. — Linfomi tubercolari al collo con focolai caseosi. Guarigione 
senza recidiva fino a 9 mesi dopo l’operazione. Un coniglio inoculato nel cavo perito- 
neale con frammenti di glandola, muore dopo 4 mesi e 11 giorni senza tubercolosi: 
Una cavia inoculata nel connettivo sottocutaneo con frammenti della glandola, muore 
dopo 35 giorni con tubercolosi locale generalizzata per via linfatica. 

Esrertenza XXVII. — Linfomi tubercolari al collo con periadenite intensa e fo- 
colai caseosi in una signorina di anni 20. Guarigione constatata fino a 23 mesi dopo 
senza recidiva. Un coniglio inoculato nel connettivo sottocutaneo con frammenti di 
glandule, è morto dopo 5 mesi e 7 giorni senza tubercolosi: nel sito dell’innesto nodulo 
connettivale denso senza focolai caseosi. Una cavia inoculata nel connettivo sottocutaneo 
con frammenti delle glandole, muore dopo 36 giorni con tubercolosi del sito d’innesto 
progredita per via linfatica fino alla milza. 


Lo studio comparativo dei risultati di queste esperienze in rapporto col 
decorso clinico della tubercolosi chirurgica nelle inferme dalle quali è stato 
ricavato il materiale da esperimento, fa rilevare che la inoculazione al co- 
niglio (per via peritoneale) è stata positiva (non tenendo conto della espe- 
rienza VI, nella quale il coniglio è morto troppo presto) non solo in un 
caso (esperienza XIV) nel quale la tubercolosi delle glandole linfatiche è re- 
cidivata e si è ancora generalizzata ai visceri (tubercolosi pulmonare), ma 
ancora in altri 4 casi (esperienze IV, XIX, XX, XXI) nei quali si trattava 
rispettivamente di tubercolosi locale multipla guarita senza recidive dopo 
19 mesi, di tubercolosi delle glandule linfatiche del collo e dell’ascella gua- 
rite e senza recidiva dopo 20 mesi, dopo 6 mesi e dopo 16 mesi. La ino- 
culazione è stata pure positiva per la via sottocutanea nel coniglio (espe- 
rienza IX) in un caso di osteo-artrite tubercolare del ginocchio, il quale si 
mantiene guarito e senza recidiva dopo 22 mesi, mentre è stata negativa 
(esperienza XI) sia per via sottocutanea che per via peritoneale in altro caso 
di osteo-artrite tubercolare del ginocchio resecato e guarito senza recidiva 
dopo 19 mesi. Ma quel che più importa, mentre nel coniglio per via sottocu- 
tanea la inoculazione ha dato risultato negativo (l’animale è durato in vita 
per 5 mesi), in altro coniglio la inoculazione per via peritoneale ha dato 
risultato positivo (morte dopo 4 mesi e 26 giorni) nella esperienza IV, il 
materiale virulento della quale era stato fornito da focolai osteo-periostei © 
sottocutanei di un caso di tubercolosi chirurgica a localizzazioni multiple 
(peritoneo, periostio, sinoviale tendinea, connettivo sottocutaneo, sinoviale 
articolare) nel quale la guarigione con floridissimo stato della nutrizione per- 
siste senza recidive dopo 19 mesi. Questa tubercolosi sarebbe stata giudicata, 
ammettendo una varietà nella virulenza delle tubercolosi chirurgiche e il 
criterio diagnostico designato dall’ArLornae, poco virnlenta se si fosse inocu- 
lato il coniglio per via sottocutanea, molto virulenta se si fosse inoculato il 
coniglio per via peritoneale, poco virulenta se si fosse tenuto conto del decorso 
clinico post-operativo. A me pare che stando al risultato delle mie esperienze 
non si abbia ragione di ammettere una varia virulenza nei diversi casi di 
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tubercolosi chirurgica, o per lo meno che questa variabilità di virulenza, se 
esiste, noi non possiamo dimostrarla colla contemporanea inoculazione alla 
cavia e al coniglio, nel senso che la tubercolosi più virulenta dà inoculazioni 
positive anche nel coniglio. Il risultato delle inoculazioni di materiale tuber- 
colare umano nel coniglio è variabile in rapporto alla minore resistenza di 
questo animale in confronto della cavia per la tubercolosi, alla via prescelta 
per la inoculazione, alla variabilità di resistenza individuale dei diversi ani- 
mali, la quale proprio qui ci dà risultati grossolanamente apprezzabili (inocu- 
lazione con risultato negativo), che si è in presenza di una specie animale 
più resistente al virus tubercolare. Sembra quindi molto più conforme alla 
dottrina generale sperimentale e clinica della tubercolosi il concetto che la 
tubercolosi locale, chirurgica, la scrofolosi, non rappresenti altro che la loca- 
lizzazione, o prima, o unica e definitiva, di un materiale infettivo dotato di 
per sè stesso di un indice di virulenza unico, ma i cui effetti od esiti possono 
variare per ragioni di resistenza individuale, o per ragioni fisio-patologiche 
diverse e indipendenti dal grado di virulenza del materiale infettante. E d'altro 
canto, nel campo clinico stesso non mancano fatti tendenti a dimostrare che 
il variabilissimo decorso delle tubercolosi chirurgiche dipende, almeno talvolta, 
da ragioni fisio-patologiche affatto indipendenti dalla virulenza maggiore o mi- 
nore del materiale infettivo nel caso in ispecie. Lo esplodere della meningite 
tubercolare o della tubercolosi miliare acuta in seguito all’ intervento opera- 
tivo su di un focolaio di tubercolosi chirurgica, occorre talvolta, anzi non 
raramente, se si vuol tener conto della impressione dei clinici, piuttosto in 
casi di focolai tubercolari di poca.importanza, circoscritti, che danneggiano 
poco o affatto la nutrizione del soggetto, anzichè in casi di tubercolosi locale 
a focolai multipli e successivi, estesi, con grave influenza deleteria sullo stato 
generale dell’ infermo. È che la rapida generalizzazione dipende allora, anzichè 
da una marcia progressiva, a tappe successive, del virus che guadagni per 
una accentuata virulenza le successive stazioni centripete, dalla rapida immis- 
sione dello stesso nel torrente circolatorio per opera dell'atto operativo (scuc- 
chiaiamenti di piccoli focolai eseguiti senza l’aiuto dell’anemia artificiale, come 
nel caso citato dell’ ARLoma). 


II 


Il Puurer (1) studiando le lesioni epatiche di alcune cavie, morte rapi- 
damente in seguito alla inoculazione di culture di tubercolosi umana per la 
via sottocutanea, intraperitoneale, intravenosa, ha riscontrato non la presenza 
nel fegato di tubercoli incistati, ma lesioni di un doppio ordine, costituite 
cioè da reazione della trama connettivo-vascolare (epatite interstiziale), e da 
reazione del parenchima epatico (necrosi di coagulazione delle cellule epatiche). 
Queste lesioni, secondo il Pmuzer, “ sono direttamente in rapporto con la viru- 
lenza delle culture e la quantità di cultura inoculata. , 

L’esame od occhio nudo rileva in questi casi nel fegato la presenza di 
noduli bianchi, opachi, sferici nel centro dell’ organo, a contorni irregolari 
alla superficie. Alla superficie del taglio si riscontrano altri noduli grigiastri, 


(1) A. H. Pictisr. Etude histologique sur quelques lesions du foie dana la tuberculose erpéri- 
mentale du cobaye. Etudes sur la tuberculose, III, 1892. 
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trasparenti, irregolari, che sembrano far parte di una rete finissima quasi 
invisibile, della quale essi rappresentano i punti nodali. All'esame micro- 
scopico si riscontrano chiazze con necrosi di coagulazione del parenchima 
epatico, e forte sviluppo del connettivo perilobulare con neoformazione di 
vasi biliari. Nelle chiazze con necrosi di coagulazione le cellule rigonfiate 
affogano i capillari che le separano, e hanno nuclei che più non si colo- 
rano: esse conservano la forma, sono facilmente riconoscibili per cellule epa- 
tiche e non presentano vestigi o accenni di cellule giganti. Questi noduli 
presentano un apparente incistamento dovuto alla forte congestione del pa- 
renchima epatico confinante da una parte, e alla intensa neoformazione nel 
connettivo interlobulare dall'altra. Il connettivo perilobulare presenta i ca- 
ratteri di una epatite interstiziale diffusa: grandi isole, fatte da ammassi 
di cellule rotonde o fusiformi, con al centro parecchi vasi biliari dilatati. 
Il connettivo di queste isole, arrivato in contatto del tessuto epatico, lo invade 
dissociando, frammentando e.incapsulando le trabecole epatiche, i cui elementi 
o finiscono coll’atrofizzarsi, o dànno luogo a neo-canalini biliari. Non si riscon- 
trano nè cellule giganti, nè cellule epitelioidi, nè veri tubercoli incistati in 
questo connettivo: ecco riassunta la descrizione delle lesioni data dal Purr. 

Io ho avuto l’agio, nel corso delle -mie ricerche sulla tubercolosi chirur- 
gica, di osservare e studiare queste lesioni epatiche in alcune delle numerose 
cavie affette da tubercolosi sperimentale. Quattordici di questi animali presen- 
tavano l'alterazione epatica nella sua forma più classica. 

Queste cavie erano state inoculate, non già con culture di tubercolosi 
umana, ma col materiale virulento ricavato direttamente dai focolai di tuber- 
colosi chirurgica dell’uomo (adeniti tubercolari, artrosinovite e tenosinovite 
tubercolare, essudato sieroso di tubercolosi peritoneale). Presentarono anche 
le lesioni epatiche caratteristiche due cavie inoculate una con frammenti di 
tessuto tubercolare che era soggiornato per 13 giorni nel cavo peritoneale 
di un pollo, e l’altra con frammenti del fegato e del rene di quel pollo. 

La sopravvivenza degli animali alla inoculazione, in questi casi ha oscil- 
lato fra un minimo di 85 giorni e un massimo di 98, In tutte le cavie (meno 
che in una, la 52) la tubercolosi, partita dal sito d’inoculazione (connettivo 
sottocutaneo dell’addome), si era generalizzata per la via linfatica a tutti gli 
organi: nella cavia ba solo i pulmoni erano esenti da tubercolosi. La milza 
in tutte le cavie presentava lesioni tubercolari evidenti allo stadio caseoso; 
nella maggior parte di esse l'organo avea raggiunto un volume notevole, 
superiore a quello che d’ordinario si riscontra in questi casi. In tutti questi 
animali, meno che in uno (cavia 68), per il quale manca nel registro dei 
reperti la particolare indicazione, all’ ilo del fegato si notava una grossa glan- 
dola linfatica fortemente ingrandita e quasi costantemente caseificata (in due 
soli, cavia 7a e 9», mancavano focolai caseosi). In tutte le cavie (meno che 
in due, per le quali la indicazione particolare manca nel reperto) esisteva 
notevole quantità di liquido libero nel cavo peritoneale. Questo liquido, ordina- 
riamente citrino, era 2 volte leggermente sanguinolento e 2 volte avea un colo- 
rito giallastro, leggermente tendente al verdastro e conteneva pigmenti biliari. 
Il fegato in simili casi già all'esame anatomico grossolano si differenzia dal- 
l’ordinario fegato tubercolotico delle cavie, il quale si presenta di volume 
normale o quasi, col suo normale colorito e con eruzione discreta 0 confluente 








“ai moduli grigiastri, caseosi, di vario volume, ordinariamente solitari, con 
parenchima epatico intermedio di colorito e apparenza normale. Il fegato di 
queste 14 cavie invece era evidentemente ingrandito, a superficie finamente 
granulosa e di colorito marezzato. Si vedono alla superficie dell'organo chiazze 

| di varia grandezza, irregolari, leggermente infossate, di un colorito variabile 
dal grigio-opaco al giallastro, al verdastro, circondatè da sporgenze granulose 
rosee, roseo-grigiastre o di un grigio trasparente. Al taglio il parenchima 
epatico presenta lo stesso colorito marezzato che alla superficie. L'esame isto- 
logico, praticato su tagli fatti al microtomo di pezzi fissati al sublimato e 
trattati con diversi metodi di colorazione, ha dato risultati fondamentalmente 
identici a quelli descritti dal PiuLrer. Il connettivo perilobulare forma una 
rete nella quale sono affogati gli acini epatici difformati e alterati. I punti 
nodali di questa rete sono assai larghi, e formano vaste isole connettivali, 
nel mezzo delle quali si notano sezioni trasverse e oblique di uno o più 
vasi biliari interlobulari. Queste isole connettivali non presentano tubercoli 
tipici, mancano cellule giganti, manca una disposizione nodulare tipica di 
cellule epitelioidi con zona linfoide periferica; ma qua e là si possono rile- 
vare, 0 in piccoli gruppi o sparsi e isolati, elementi epitelicidi e sezioni circo- 
scritte, rotondeggianti, dove gli elementi linfoidi sono più abbondanti. I vasi 
biliari sono a lume ampio, con contenuto che il liquido di fissazione ha reso 
finamente granuloso e talvolta con elementi epiteliali desquamati. È in queste 
larghe isole connettivali che si riscontrano in numero discreto i bacilli tuber- 
colari, e mi è riuscito più volte rintracciare bacilli tubercolari nel lume stesso 
di grossi vasi biliari, quando il connettivo peribiliare era sede d’ intenso infil- 
tramento leucocitico disposto a forma nodulare. 

Le aie di necrosi sono di varia estensione: alcune rappresentano una 
metà o più di un lobulo epatico; altre, sezioni circonvicine di più lobuli. La 
necrosi di coagulazione si presenta a uno stadio più o meno avanzato: in 
alcuni punti è visibile ancora il nucleo debolissimamente e appena colorato 
dai reattivi nucleari, mentre il protoplasma uniforme, omogeneo, di apparenza 
vitrea, si colora, sebbene debolmente e uniformemente, coll’eosina; in altri 
punti protoplasma cellulare e nuclei sono del tutto incolori. Si riscontrano 

| frequentemente in queste chiazze di necrosi granuli di pigmento biliare e 
talvolta ancora ammassi granulari di cromatina intensamente colorati dall’ema- 
tossilina. Il parenchima epatico, che avendo subita la necrosi di coagulazione 
ha dato Inogo alla costituzione di queste chiazze, non presenta lesioni che 
abbiano preceduta la necrosi, nonostante la quale è sempre riconoscibile la 
disposizione dei cordoni radiali di cellule epatiche del lobulo. Talvolta una 
chiazza di necrosi è in parte invasa da neoformazione connettivale, che si 
avanza dalle isole connettivali degli spazi portali. Nelle zone di parenchima 
epatico non necrotico, confinante colle chiazze necrotiche, si rileva frequente- 
mente un grado più o meno accentuato di stasi sanguigna con allontana- 
mento e assottigliamento dei cordoni di cellule epatiche interposti ai capillari 
sanguigni del lobulo, fortemente dilatati e ripieni di sangue. 

Alla periferia delle sezioni di lobuli nelle quali le cellule epatiche conser- 
vano affatto 0 poco modificata la loro morfologia, e in alcuni punti delle 
isole di connettivo sviluppatesi negli spazi portali, esistono dei cordoni tal- 
volta disposti a rete, talvolta ripiegati a mo’ di tubi tagliati trasversalmente, 
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fatti da cellule a grosso nucleo, con protoplasma oellulare granuloso, che si 
tinge intensamente coll’eosina. Questi elementi si sviluppano alla periferia del 
lobulo 1a dove le cellule epatiche si presentano prima assottigliate per la 
dilatazione vasale e la stasi, e poi scompariscono per atrofia. Io interpreto 
questi cordoni cellulari, che talvolta assumono una disposizione bizzarra da 
mentire le cellule giganti, come l’effetto della moltiplicazione delle cellule 
endoteliali dei capillari sanguigni del lobulo epatico e non come vasi biliari 
neoformati, come li interpreta il PiLLret. Veri vasi biliari neoformati si ri- 
scontrano evidentemente nel centro delle isole connettivali perilobulari, -in 
vicinanza di vasi biliari più grossi, perilobulari. Questi cordoni endoteliali 
finiscono col sostituire le trabecole di cellule epatiche, le quali vanno scom- 
parendo per atrofia, e così la neoformazione connettivale da extra- o perilo- 
bulare diventa intralobulare (cirrosi mista). Questi cordoni non si formano 
nelle chiazze di necrosi, ma le invadano solo secondariamente, procedendo 
dalla zona di parenchima epatico limitante la chiazza di necrosi. 

Per spiegare la patogenesi di queste lesioni che affettano, si può dire, 
tutti gli elementi di questa importante e complicata glandola addominale, 
e specialmente delle lesioni di ordine necrotico degli elementi parenchimali, 
la prima idea che sorge spontanea, specialmente in rapporto ai moderni 
studii sulla fisiopatologia del fegato (azione distruttrice dei batterii pato- 
geni e alterazioni epatiche nelle diverse infezioni --- Leary, Vertco, Dupre, 
Cuavurrart, Pavone, Marrucci e Trampusti, Marrucci e SirLeo, Girone, Git- 
BERT, PiseNtI, ecc.), è che in questi casi le lesioni epatiche siano, special- 
mente le parenchimali, in dipendenza dell’azione delle sostanze tossiche del 
bacillo tubercolare, soffermate nel fegato, sulla cellula epatica. Per dare una 
base sperimentale a questa idea ho iniettàto nel connettivo sottocutaneo di 
alcune cavie il siero raccolto da un caso di tubercolosi peritoneale a forma 
ascitica e sterilizzato alla Tindall. Le cavie ricevettero nel periodo di 37 giorni 
13 cme. di siero: sono morte di marasma senza presentare lesioni tubercolari, il 
fegato non presentava chiazze di necrosi. Risultato parimenti negativo ebbi in 
altra serie di cavie nelle quali era stato iniettato nel connettivo sottocutaneo, per 
13 volte nel periodo di 52 giorni, del siero di tubercolosi peritoneale sterilizzato 
alla Tindall, ma in maniera insufficiente per uccidere i bacilli tubercolari. Le 
cavie sono morte di tubercolosi locale progressiva che non avea peranco rag- 
giunto il fegato : il fegato non presentava chiazze di necrosi. Io aveva scelto la 
via del connettivo sottocutaneo per la iniezione, e non quella peritoneale o della 
vena mesenterica, perchè desideravo avvicinarmi per quanto fosse possibile alle 
condizioni naturali nello esperimento, le principali delle quali erano quelle 
dell'arrivo costante ma continuo nel fegato, e per lungo periodo, dei prodotti 
tossici. Le iniezioni ripetute rendevano poco accessibile la via peritoneale e 
quella della vena mesenterica. Del resto, anche tenuto conto del progredire della 
infezione tubercolare sperimentale nella cavia, la via della vena mesenterica 
e quella peritoneale rappresentavano una condizione di esperimento non rispon- 
dente alle condizioni nelle quali si esplica naturalmente il fatto patologico. 

I risultati di queste due serie di esperienze dimostrano non solo che poca 
o nessuna influenza può avere nella determinazione delle particolari lesioni 
epatiche l’azione sulla cellula epatica dei prodotti chimici velenosi del corpo 


del bacillo tubercolare; ma ancora che quelle lesioni particolari non si espli- 
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cano se non quando le lesioni anatomiche della tubercolosi che si generalizza 
non raggiungano il fegato nella loro graduale progressione per le vie linfa- 
tiche. Fatto quest’ultimo del quale la controprova era costituita dal costante 
reperto di gangli linfatici ingranditi e caseificati, e di tubercolosi progredita 
fino al pulmone nelle 14 cavie nelle quali ho potuto studiare quelle speciali 
alterazioni del fegato. Mi sono ancora domandato se lo speciale quadro ana- 
tomico di queste lesioni epatiche potesse tenere a una speciale maniera 
di agire del materiale virulento adoperato nei casi in ispecie (tubercolosi 
più o meno virulenta). Ma contro questa possibilità sta il fatto, che delle 
cavie inoculate collo stesso materiale virulento e identicamente trattate solo 
alcune presentavano le speciali lesioni epatiche. La serie di esperienze nella 
quale ho ottenuto i più classici ‘esempi di quella alterazione del fegato, e 
debbo dire ancora i più numerosi in una stessa serie, è costituita da parecchie 
cavie iniettate nel connettivo sottocutaneo con siero di tubercolosi perito- 
neale sterilizzato alla Tindall per 8 giorni, ma ancora virulento per la cavia. 
Queste iniezioni erano praticate ogni 4-5 giorni, prima, a cominciare dalla 
stessa epoca e dopo 20 giorni che l’animale fosse inoculato per via sotto- 
cutanea con materiale virulento di tubercolosi della sinoviale del ginocchio. 
Le lesioni epatiche mancarono in due cavie sopra 3 del primo gruppo, in due 
sopra 3 del secondo, in una sopra 3 del terzo, in nessuna sopra 2 del quarto 
gruppo (inoculazione di materiale solido virulento senza iniezione di siero — 
gruppo di controllo) di questa serie, mentre si constatarono nella maniera più 
classica nei residuali animali di ciascun gruppo della serie. Non può avere 
dunque influenza nella determinazione di quelle lesioni epatiche la sorgente 
del materiale virulento, o la sua maggiore o minore virulenza. Stabilita la 
localizzazione del processo anatomico come condizione indispensabile allo 
svolgimento di quel quadro anatomico nei casi nei quali esso si presenta, 
ed esclusa la influenza sulla cellula epatica del micoplasma del bacillo tuber- 
colare, il reperto anatomico e istologico potevano permettere di ricostruire lo 
svolgimento e la successione delle lesioni e di intenderne il meccanismo ge- 
netico e la concatenazione nel seguente modo: localizzazione periportale e 
peribiliare della tubercolosi senza caratteristica formazione di tubercoli, au- 
mento del connettivo perilobulare, stasi sanguigna nel campo della vena porta 
e stasi biliare, formazione di aie di necrosi nel parenchima epatico per effetto 
di quest’ultima (paragonabili a quelle che il G1anrurco ha rilevato nel fosfo- 
rismo sperimentale). La neoformazione di vasi biliari nel connettivo perilo- 
bulare è spiegata dall'aumento di questo connettivo per il fatto della localiz- 
zazione nello stesso di tessuto granulomatoso: nei roditori la neoformazione 
di biliari si osserva in tutte le condizioni che hanno per effetto l'aumento del 
connettivo interstiziale del fegato (coccidi, ecc.). 

La ragione di questo speciale quadro anatomico e istologico che si pre- 
senta in alcuni casi di tubercolosi sperimentale della cavia, sarebbe dunque da 
ricercare nella speciale lo :alizzazione periportale e peribiliare della tuberco- 
losi, anzichè in una problematica influenza di dose e di virulenza del virus. La 
particolare localizzazione anatomica della tubercolosi dentro al fegato spiega 
ancora le altre lesioni addominali che si accompagnano costantemente, 0 quasi, 
in simili casi a quelle del fegato: ascite, forte tumefazione della milza. 
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Tutte le volte che con colture pure di bacilli del pseudoedema maligno, 
isolato dalle raccolte purulente del sito di frattura de’ conigli morti di infe- 
zione cronica da bacillo del psendoedema maligno, sono stati inoculati conigli 
e cavie, gli animali costantemente sono morti, dopo 24 a 86 ore, di infezione 
da bacillo del pseudoedema maligno con reperto caratteristico di questa tossico- 
setticoemia. In base a queste osservazioni io credo che di due varietà di bacilli 
del pseudoedema maligno non sia il caso di parlare e che questo microrga- 
nismo può uccidere gli animali di infezioni acute o croniche a seconda della 
quantità maggiore o minore in cui penetra nell'organismo animale. 

Che il numero de’ microrganismi influisca non indifferentemente nella 
genesi delle malattie, lo provano esperienze non poche. Il FeRLEISEN (1), espe- 
rimentando con colture di varie specie di piogeni, ha veduto che inoculando 
piccole dosi non si avevano effetti; inoculando invece grandi quantità si ave- 
vano ascessi e setticoemie. Il Passer (2) ha osservato che iniettando ne’ co- 
nigli 1 c. c., di gelatina liquefatta dallo Staphylococcus pyogenes anreus, si 
aveva al sito d’inoculazione, la produzione di un ascessolino; se all'incontro 
si inoculavano 5 c. c., gli animali morivano di setticoemia dopo 12 a 18 ore. 
Il Passer ha veduto inoltre, che iniettando 1 o 2 goccie di coltura mista in 
gelatina di Staphylococcus pyogenes aureus e di Staphylococcus pyogenes albus 
entro la giugulare di un coniglio, non si aveva nessun fenomeno, iniettando 
però da 5 centigrammi a un grammo, otteneva la morte degli animali, con 
focolai suppurativi multipli negli organi, versamenti nelle cavità sierose, ascessi 
muscolari e sinoviti suppurative. 

Il Sanreice ha avuto identici risultati esperimentando col Bacillus tetani, 
col Bacillus oedematis maligni e col Bacillus anthracis sympthomathici. E 
dendo spore di bacilli dell’edema maligno cresciute in gelatina e in 
della stessa età e che abbiano vegetato a una temperatura identica e s« stto- 









x, Zur Aetiologie der Eiterung. Arbaiten aus dem Kerurgischen Klinik der Ko- 
versitàt, 1887. 

(2) Passer, Weber die Aetiologie und Theraphie der Impetigo, des Furunkels, und des Sykosis. 
Monatachrift prakt. Dermatologie, 1887 
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ponendole al riscaldamento, le prime per 1 minuto a 100° C., e le seconde 
per 6 minuti a 100° C., ha veduto: che le cavie inoculate con le spore in 
gelatina così trattate sopravvivevano all’ inoculazione, mentre quelle inoculate 
con spore cresciute nell’agar-agar riscaldate per 6 minuti a 100° C. morivano 
con tutti i sintomi dell'infezione da Bacillus oedematis maligni. 

Si direbbe che le spore del bacillo dell’edema maligno cresciute nella gela- 
tina sono meno resistenti e per questo sono morte; invece quelle cresciute sopra 
l’agar-agar sono più resistenti e per questo sono rimaste vive. Questo non è 
esatto, poichè le spore cresciute in gelatina dopo essere state riscaldate a 100° 0. 
per un minuto, prima di venire inoculate nelle cavie sono state trapiantate in 
nuovi terreni di nutrizione e si è potuto constatare che erano vive. Da che 
dunque dipende questo diverso modo di comportarsi nell’animale, della spora 
del Bacillus oedematis maligni cresciuta nella gelatina, dalla stessa cresciuta 
nell’agar-agar? Dipende da ciò, che, “le spore de’ bacilli dell’edema maligno 
contenute nelle colture in gelatina, sono in minor numero di quelle contenute 
nell’agar-agar, la qual cosa si spiega facilmente ricordando che il bacillo 
dell’edema maligno si sviluppa rapidamente nella gelatina e rapidamente la 
rammollisce e la liquefazione della gelatina segna arresto di sviluppo da parte 
del microrganismo. Questo nell’agar-agar non succede , (1). 

Che sia una quistione di numero di spore lo dimostra lo stesso SANFELICE. 
Se di una coltura in gelatina di Bacillus oedematis maligni riscaldata per 1 minuto 
a 100° C. si prenda una quantità uguale a quella inoculata prima in una cavia 
che è sopravvissuta e si inoculi in un’altra cavia in compagnia dell’ acido 
lattico, si ottiene la morte dell’animale per tossico-setticoemia da Bacillus 
oedematis maligni. Il SaneELICE ha osservato gli stessi fatti per il Bacillus tetani 
ed il Bacillus anthracis sympthomathici. Io prima del SanFELICE aveva veduto 
fatti analoghi nell’infezione per Bacillus tetani e per Bacillus pseudoedematis 
maligni ed era venuto alla conclusione: “ Che affinchè si abbia l'infezione teta- 
mica, è necessario che le spore tetanigene penetrino nell’animale in numero tale, da 
poter riuscire vittoriose nella lotta che l'organismo invaso impiega in sua difesa; 
infatti se in un corpo queste spore entrano în piccola quantità, esse vengono 
distrutte dalle potenzialità reattive che l'organismo invaso impiega per liberar- 
sene n (2). 

Quali sieno queste potenzialità reattive, oggi è noto che sono: le facoltà 
antitossiche del siero del sangue e de’succhi de’ tessuti e il potere fagocitario 
di cui sono muniti gli elementi fissi e mobili dell'organismo. Io non entrerò a 
discutere se siano le antitoxine più che i fagociti quelle che esercitano questa 
azione, poichè mi dilungherei inutilmente; il certo si è però che il fatto è di 
un’evidenza così lampante, che al giorno d’oggi non può più essere messo in 
dubbio. Non è improbabile che l’azione delle antitoxine si esplichi contem- 
poraneamente a quella de’ fagociti in un organismo invaso da parassiti. 

La scuola francese nella quistione dell’immunita non riconosce altro che 
l’azione de'leucociti, e interpetra il conferimento dell’immunità in seguito 8 


(1) Saxreuice, Sulla influenza degli agenti fisico-chimici sugli anaerobi patogeni del terreni 
Annali dell'Istituto d’Igiene sperimentale della R. Università di Roma, 1898. 

(2) Roscaui, Contributo allo studio del? infezione tetanica sperimentale negli animali. La R 
forma Medica, 1893. 








iniezione di sieri antitossici in questo modo: che il siero antitossico agisce 
da stimolante su’ fagociti rendendoli insensibili alla azione del veleno secreto 
dal microrganismo invasore. Il Roux (1) ed il MercaNIKOFF (2) sono i più forti 
propugnatori della teoria fagocitaria. Il GaBRITCHEWSKYy (3) studiando il mecca» 
nismo di azione dell’antidifterina nell'organismo, venne a concludere che il 
siero antidifterico è una stimolina de’fagociti, i quali mercè sua, acquistano 
una certa insensibilità all’azione della toxina del Bacillus diphtheriae e diven- 
tano capaci di inglobare questi bacilli e distruggerli. 

Recentemente il BucrNER (4) ha modificato le sue teorie sopra |’ immunita 
ed ha ammesso che il potere bactericida del sangue è dovuto sopratutto ai 
leucociti che secernono le alessine, capaci di distruggere i microbi. Secondo il 
Bucuner, allorquando in un processo infettivo si è stabilita un’ infiammazione 
con un accumulo considerevole di leucociti, l’azione di queste cellule non si 
esplica soltanto nello incorporare i microgermi morti, ma eziandio nella secre- 
zione, avanti ogni cosa, del fluido microbicida. 

Qualunque vogliano essere queste potenzialità reattive di cui dispone l’or- 
ganismo contro i microparassiti invasori, sieno esse le sole antitoxine o i soli 
fagociti o tutti e due contemporaneamente, resta fisso il principio fondamen- 
tale: che tutte le infezioni sono subordinate al numero de’ germi che penetrano in 
un corpo. Nelle mie lezioni sopra le Infezioni Chirurgiche che dettai nell’Uni- 
versità di Cagliari nell’anno scolastico 1893-94, parlando del meccanismo di 
azione de’germi nella produzione delle malattie aveva concluso: che tutte le 
volte che un microgerme patogeno qualsiasi penetri nell'organismo animale, è 
assolutamente necessario che al suo stato di virulenza, cioè all'attitudine sua di 
vivere e moltiplicarsi ne'tessuti, sia accoppiata un quantità numerica tale de' suoi 
individui, da poter riuscire con sicurezza vittorioso nella lotta accanita che Vorga- 
nismo invaso impiega per liberarsi dalla sua malefica azione, merc? le potenzialità 
antitossiche del suo siero sanguigno e quelle de’ succhi de suoi tessuti e facoltà 
fagocitarie de’ suoi clementi cellulari. 

Vengo ora a dire qualche cosa sopra le lesioni più importanti da me 
osservate negli animali morti per fratture complicate. Tralasciando gli animali 
morti di processi acuti, che sono in maggior numero, e ne’quali, ad eccezione 
di infiltrazione leucocitaria ne’vari organi e presenza di microrganismi negli 
stessi, non hanno fatto rilevare nulla di notevole, prendo in esame le lesioni 
più culminanti da me. riscontrate negli animali che soccombettero di pro- 
cessi subacuti e cronici. 

Gli organi più colpiti, astrazione fatta del midollo del femore fratturato, 
ove si sono verificate le lesioni più gravi, sono stati: il fegato in primo luogo; 
poi l'intestino, il rene, la milza, il polmone ed il cuore. Tralascio di ragio- 
nare degli altri organi, ne’quali le alterazioni riscontrate non sono state di 
tale entità da meritare la pena di tiparlarne in questo luogo. 





(1) Roux @ Marri. Contribution a Uetude de la diphtérie Sivum-Thérapie. Annales de 1'In- 
stitut Pasteur, 1894. 

(2) Mercunmorr, L'étut actuel de la question de U Immunité, Annales de l'Institut Pasteur, 1894. 

(3) Gapritcnewsxy, Du réle des leucocytes dans V infection diphtérique. Annales de l'Institut 
Pasteur, 1894. . 

(4) Bocuxge, Milnch. med. Wochenschrift, 1894. 
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Nel fegato si sono osservate spesse volte lesioni vaste e veramente im- 
portanti, come casi di degenerazione grassa della maggior parte del tessuto epa- 
tico, di epatiti interstiziali, di degenerazione grassa con mecrosi di vaste aree del 
tessuto della glandola, di suppurazione di tutto il sistema biliare dell'organo, cioè 
delle genuine angiocoliti non che di emorragie interstiziali e parenchimali di 
varia entità. Questa grande suscettibilità della ghiandola epatica ad infiam- 
mare e questa particolare predilezione de’ microgermi per il fegato, secondo 
me, debbano ricercarsi, la prima, nel particolare sistema di circolazione pos- 
seduto da quest’organo, la seconda nella contingenza che forse nel fegato i 
germi ritrovino un nutrimento più acconcio alla loro vita ed alla loro evoln- 
zione che in qualsiasi altro orgario; nutrimento che forse contribuisce ancora 
ad aumentare il loro potere patogeno. 

È noto che nel fegato, per il suo particolare sistema di vascolarizzazione, 
la circolazione si compie molto più lentamente che negli altri organi, contin- 
genza questa molto adatta a che i germi che in quest’ organo si saranno 
introdotti, possano vivere e moltiplicarsi senza tema di venire allontanati dalla 
rapidità della corrente. Questa lentezza nella circolazione deve aiutare i germi 
alla loro localizzazione in determinate parti dell'organo. In quanto poi al nu- 
trimento più adatto che i germi troverebbero nel fegato éd alla loro accresciuta 
virulenza in questo sito, io penso che si potrebbe spiegare il fatto invocando 
l’aiuto de’succhi che secerne il fegato. Per la Fisiologia si conosce da gran tempo 
la funzione glicogenica di questa ghiandola; si sa cioè, che durante la vita 
e ir condizioni normali soltanto poche quantità di glicogene si trasformano 
in zucchero d’uva; allorquando, invece, sussistono disturbi notevoli nella circo- 
lazione del fegato, allora questa metamorfosi in zucchero d'uva accade più co- 
piosamente ed il sangue delle vene del fegato si rivela 'stracarico. La forma- 
zione di grandi quantità di zucchero d’uva nel fegato, e quindi il passaggio dello 
zucchero nel sangue e nelle urine può aversi in seguito all'azione di veleni, sia 
organici che bacterici (Lanpors) (1). I veleni che paralizzano i nervi vasomo- 
tori del fegato come il curaro (non adoperando la respirazione artificiale), il 
nitrito d’amile, l’acido ortofenilpropionico, la metildelfinina, ecc., provocano 
la formazione di enormi quantità di zucchero d'uva nel fegato. Nulla di più 
logico quindi l’ammettere, che come questi veleni possano indurre queste tra- 
sformazioni nel fegato, vi possano essere de’ tossici bacterici, che una volta 
trovati in circolo, e agendo su’ nervi vasomotori del fegato, inducano come i 
primi la formazione in quest'organo di grandi quantità di zucchero d’uva. 

Per esperienze del FERRARO (2) si conosce che i piogeni esaltano in modo 
considerevole la loro virulenza se sono obbligati a vivere sopra terreni di 
nutrizione addizionati di zucchero d'uva; e per esperienze di altri, è noto, 
che lo zucchero d’uva aumenta la virulenza de’ microrganismi che si costrin- 
gono vegetare ne’terreni di nutrizione in cui questa sostanza si riscontra. 
La clinica dall’ altro canto insegna, la grande facilità con cui i diabetici vannc 
incontro alle suppurazioni. Quali sarebbero adunque i fatti che impedireb- 








(1) Laxpors, Manuale di fisiotogia dell'uomo inclusa U istologia e l'anatomia comparata. Milano, 
dottor F. Vallardi. > : 

(2) Ferraro, Azione del glucosio sulla rirulenza dello Staphylococcus pyogenes albus. Rivista 
clinica e terapeutica, 1859. 
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bero si ammettesse, che i germi che si trovassero nel fegato di un organismo 
malato, potessero conseguire un accrescimento della loro virulenza nutrendosi 
a spese de’ succhi secreti da questa ghiandola, approfittando cioè di questa 
trasformazione del glucosio in zucchero d’uva, quando la stessa fisiologia ci 
dimostra la possibilità del fatto? Io non ho esperienze in proposito, ma mi 
sento trascinato a questa ipotesi per spiegarmi come mai tanta predilezione 
de’ germi per la ghiandola epatica e come sia che nel fegato i germi indu- 
cano lesioni tanto vaste (1). 

Anche nell'intestino si sono riscontrate gravissime lesioni anatomo-pato- 
logiche. Si sono avuti casi di semplici emorragie puntiformi nella sierosa; casi 
di flogosi limitate alla sola mucosa; casi di flogosi che comprendevano tutte e tre 
le tuniche con desquamazione dell'epitelio di rivestimento della mucosa; casi final- 
mente di enteriti ulcerose eccezionalmente gravi, con fortissimi stravasi sanguigni 
melli tumiche intestinali e con mortificazione di estese superficie epiteliali. I danni 
più vasti sono stati osservati in seguito ad infezione per Bacillus coli communis. 

SANARELLI (2), Lesace e Macarene (3), Wurtz e Hermann (4), WELCA (5) ed 
altri, hanno veduto che il Bacterium coli commune, che normalmente risiede 
nell’ intestino allo stato saprofitico, sotto determinate circostanze può assumere 
una considerevole virulenza. Il SANARELLI in proposito si esprime così: “Il 
canale intestinale dell’uomo e degli animali contiene sempre il Bacterium coli 
commune, che sebbene viva ordinariamente in questo sito allo stato saprofitico, 





(1) La mia monografia era già stampata quando mi capitò sotto agli occhi una interessante 
comunicazione fatta il 22 luglio 1895 all'Accademia delle Scienze da Terssizx e GiurasarD, sopra 
Vaggravamento degli effetti di certe tossine microbiche in seguito al loro passaggio nella ghian- 
dol epatica, comunicazione che io trovo che abbia una grande relazione colla mia ipotesi 
avanti esposta. Gli autori hanno trovato, che il fegato è capace di aggravare gli effetti di certe 
tossine microbiche allorquando invece di venire iniettate per una vena qualsiasi, vengono intro 
dotte nell'organismo per una vena appartenente al sistema della porta. Essi esperimentarono 
con le toxine secrete dal Pueumobacillus liquefaciens bovis e dal Bacillua diphtheriae, e adope- 
rarono il cane, come animale più sensibile del coniglio. agli effetti di questo due toxine. 

Una prima serie di esperienze fatte con la toxina del Pueumobacillua liquefaciens boris ha 
rivelato agli autori in modo costante che i cani che ricevono questa toxina in una vena mesernica, 
più rapidamente e più gravemente ammalano, e muoiono assai più presto che i cani che rice- 
vono, proporzionatamente al loro peso, l'iniezione della medesima dose di veleno nella vena 
giugulare o nella femorale. 

Lo stesso accade con l'iniezione della toxina del Bacillus diphtheriae. Infatti gli AA. sono 
stati in grado di constatare che l'iniezione di questa toxina in una vena mesenterica accelera 
la manifestazione di disturbi generali, provoca il raffreddamento, dà ai sintomi un decorso più 
rapido e uccide gli individui con più celerità che allorquando l'iniezione sarà stata fatta nella 
giugulare o nella femorale. 

Temssisr @ Griaxarn da ciò vengono alla conclusione: Che se di fronte a molte toxive il 
fegato possiede un potere ritentivo e proteggente, oggi si sa che, di fronte a certe toxine microbich 
il suo intervento è più nocerole che utile all'economia. (Tissier et Gvioxarn, Aggraration des effets 
de rertaines torinea microbiennes par leur passage dans le foie. La Semaine médicale, 1895). 

(2) Sasarenti, Etudes sur la fire typhotde expérimentale, Première mémoire. Annales de 
VInstitut Pasteur, 1892. 

(3) Lesage e Macatone, Le Bacterium coli commune, son réle dans la pathologie. Paris, 1892. 

(4) Wertz e Hermanx, De la présence fréquente du Bacterium coli dans les cadarres. Archives 
de médecine expérimentale, 1871. 

(5) Wetcn, The medicab ners, 1891, 
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può in certe occasioni esercitare un’influenza più o meno marcata, anche 
sull’intiero organismo, sopratutto allorquando il canale intestinale è in preda 
‘a qualche processo morboso. ‘ 

“ Si sa che nel corso della febbre tifoide nell’ uomo, il Bacterium coli com- 
mune si moltiplica straordinariamente nell'intestino e giunge a rappresentare 
lui solo quasi tutta la flora intestinale; si sa eziandio che la virulenza del Bacte- 
rium coli è in rapporto diretto con le condizioni del canale digerente: allor- 
quando quest’ultimo si trova nelle condizioni normali, il Bucterium coli non 
è mai virulento; allorquando, al contrario l'intestino è malato, quando esiste 
la diarrea, il Bacterium coli diventerebbe patogeno. 

“To stesso (dice il SanarELLI) ho avuto l'occasione di studiare dal punto 
di vista bacteriologico il contenuto intestinale delle cavie morte per la toxina 
del Vibrio Metchnikovi, ed in tutte ho trovato che le deiezioni diarroiche del- 
l'intestino tenue contenevano il Bacterium coli quasi allo stato di coltura pura 
e patogeno per gli animali (1). 

Lo stesso SanaRELLI ha trovato che, sotto l'influenza della toxina del 
Bacillus typhi abdominalis, il Bacterium coli commune acquista una virulenza 
eccezionalmente grave. Da questi'fatti risulterebbe dunque che il Bacillus coli 
communis diventerebbe eminentemente patogeno sotto l'influenza delle toxine 
de’ microrganismi e tutte le volte che si trova nell'intestino di individui la 
cui resistenza fisiologica è diminuita in causa di malattia. In base a questi 
fatti, io credo di non eccedere i limiti della prudenza nel ritenere, che nei 
miei casi, non sia improbabile che alla ridestata virulenza del Bacterium coli 
commune abbiano influito in primo luogo le toxine secrete da’ vari microrga- 
nismi annidati nel sito della lesione ed in secondo luogo la diminuita resi- 
stenza dell’organismo dell'animale in causa della frattura del femore compli- 
cata. Io credo ancora, che le toxine de’ microrganismi del sito di frattura 
pervenendo in circolo abbiano determinato la necrosi delle cellule epiteliali 
della mucosa intestinale e quindi abbiano facilitato la fissazione del Bacterium 
coli commune ne’ punti desquamati, punti ne’ quali probabilmente si sono ve- 
rificate le più vaste ulcerazioni. Vengo a questa ipotesi in base all’osserva- 
zione del SanarRELLI, il quale ha veduto che la toxina del Bacillus typhi ab- 
dominalis determinava vaste necrosi epiteliali nella mucosa intestinale degli 
animali morti di questa infezione. . 

L'azione delle toxine è stata anche considerevole sopra il parenchima 
renale. Ne' processi cronici del rene io ho riscontrati fatti notevoli di nefrite 
parenchimale dallo stadio di semplice rigonfiamento torbido dello epitelio de’ cana- 
licoli contorti e delle anse di Hentz a quello di degenerazione del protoplusma 
e del nucleo delle cellule renali fino alla desquamazione ed alla necrosi dell'epi- 
telio renale. Ho avuto agio di osservare eziandio notevolissimi fatti di nefrite 
interstiziale. 

La milza è stata spesso sede di emorragie puntiformi tanto sottocapsulari 
quanto parenchimali ed in qualche caso anche di veri stravasi sanguigni paren- 
chimali. Si sono osservati fatti di spleniti croniche con notevole ipertrofia del 
tessuto connettivale a detrimento del tessuto linfoide dell'organo. In quattro 


(1) Sawaretui, Etudes sur la fiore typhoîde expérimentale. Promiére inémoire. Annales de 
l'Inetitut Pasteur, 1892. 
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casi, ne’ quali si era verificato un’enorme ipertrofia splenica, l'esame isto- 
logico ha fatto rilevare una considerevole emorragia sottocapsulure con rottura 
della capsula per distensione in vari punti; non che emorragie puntiformi di 
varia grandezza in tutto il parenchima splenico per embolia settica de’ vasi del- 
l'organo. 

Un fatto importantissimo però, nella milza di alcuni degli animali morti 
di frattura complicata, è stata la presenza di alcuni elementi giganti, per la 
massima parte vacuolizzati ed altri contenenti nel loro protoplasma granuli 
di varia dimensione. Questi granuli per la massima parte sono acromatici, 
pochi sono quelli che prendono i comuni colori di anilina. Tali elementi sono 
in generale sforniti di nucleo, vi sono però di quelli il cui nucleo prende 
leggermente il colore; rari sono quelli che hanno il nucleo fortemente colorato. 
Di questi elementi ho dato una descrizione nel paragrafo IX e ho detto che 
li consideravo come elementi in via di distruzione. 

Elementi analoghi aveva osservato il SanFELIOE nel midollo funzionante 
ed in molti tessuti embrionali di animali. Egli li aveva chiamati masse pro- 
toplusmatiche ed aveva veduto che contenevgno granuli, alcuni cromatici altri 
acromatici, di varia grandezza. Il SANFELIOR aveva considerato queste masse 
protoplasmatiche la risultanza della degenerazione cromatolitica di più nuclei. 
Elementi analoghi nella milza embrionale de’ ratti e de’ conigli sono stati 
interpretati recentemente dal Quarn (1) per elementi generatori de’ corpu- 
scoli rossi, 

Le ragioni che mi inducono a ritenere questi elementi giganti quali ele- 
menti in via di disfacimento e ad accettare con riserva la ipotesi del Quary sono 
le seguenti: a) l'avere trovato questi elementi nella milza di alcuni animali 
morti di infezioni tanto acute quanto croniche, ne’ quali si era verificata una 
notevole cromatolisi degli elementi de’ vari organi; è) il non averli mai riscon- 
trati nella milza degli animali sani; c) e l’averli trovati quando esistevano 
tanto nel parenchima della milza come entro i vasi splenici. Se fosse vero che 
questi elementi sono incaricati della generazione delle emazie non si dovrebbero 
trovare entro i vasi sanguigni, poichè è noto che le emazie, almeno secondo 
l'opinione più accreditata, non traggono origine entro i vasi ma nel tessuto 
del midollo e della milza, col concorso de’ leucoblasti, indi degli eritroblasti 
ed in ultimo de’ corpuscoli rossi giovani, nuoleati. 

Nel polmone se si eccettuino emorragie parenchimali rinvenute spessissimo, 
di rado si sono riscontrate lesioni notevoli e così anche nel cuore. Due volte 
si sono verificati processi polmonitici circoscritti ed una volta si è osservato 
un classico esempio di metastasi diffusa a tutto l'organo, accompagnata da in- 
tensa infiammazione dell’intiero parenchima polmonale. Nel cuore soltanto una 
volta sola ho potuto riscontrare un processo di genuina endocardite ulcerosa. 
Delle lesioni verificate negli altri organi non è il caso si parli, non presen- 
tando un particolare interesse. 

Il midollo del femore fratturato è il tessuto che ha offerto all'osservazione 
le lesioni istologiche più vaste. Nel sito ove accadde il trauma, costantemente 
ho notato necrosi del tessuto con necrobiosi degli elementi : di più ho potuto con- 


(1) Quan Anatomy, London 1894. 
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statare casi di mielite acuta, di mielite suppurativa con esito in fluidificazione 
purulenta di molta parte del tessuto; di mielite suppurativa in cui il processo 
purulento era circoscritto in determinate località in forma di ascessi miliariformi, 
di mielite a decorso prolungato con degenerazione grassa del tessuto midollare e 
finalmente di miclite cronica, il cui risultato è stata la neoformazione di tessuto 
connettivo una vera mielite organizzante. Un fatto verificato quasi costantemente 
tanto nel midollo del femore fratturato quanto in quello del femore sano e 
della tibia, specialmente negli animali morti per infezioni a decorso prolun- 
gato, sono state le emorragie puntiformi e gli stravasi sanguigni nel tessuto mi- 
dollare, fatti, che, come in appresso dirò, io metto in relazione con le toxine 
de’ microrganismi patogeni esistenti in circolo. 

Nel midollo del femore fratturato, e spessissimo anche nel tessuto midol- 
lare del femore sano e della tibia, ho costantemente notato: aumento degli 
elementi di matrice de’ corpuscoli rossi, moltissimi de’ quali co’ nuclei in 
cariocinesi, diminuzione de’ corpuscoli di passaggio e de’ corpuscoli rossi gio- 
vani nucleati; scomparsa delle areole di grasso e disfacimento de’ megacariociti 
per opera degli elementi di matrice de’ corpuscoli rossi e degli altri elementi 
propri del midollo; non che frammentazione e degenerazione cromatolitica 
de’ nuclei delle cellule componenti il midollo. 

Un fatto strano notato in quattro casi di infezione cronica consecutiva 
a frattura complicata è stato il seguente: che il midollo del femore sano e 
quello della tibia di questi quattro animali aveva assunta iperfunzione come per 
sopperire all’ematopoesi rimasta disturbata per la frattura del femore. Infatti 
in questo midollo si vedevano gli elementi di passaggio co’ nuclei in cariocinesi 
e i corpuscoli rossi giovani nucleati co’ nuclei in divisione diretta, in numero 
molto maggiore che gli elementi di matrice. In questi casi si vedevano abbondan- 
mi i megacariociti prodotti dalla fusione de’ corpuscoli rossi giovani nucleati. 
Come si spiega che un organismo in preda a un'infezione cronica anzichè 
seguire la regola generale, di avere cioè in predominio i leucociti, sì trovi 
che ha in predominio i corpuscoli di passaggio e i corpuscoli rossi giovani 
nucleati? Il fatto si potrebbe interpetrare come un supremo sforzo, che fa 
l'organismo, per resistere agli incessanti colpi che gli porge l'infezione in 
preda a cui si trova. Del resto non in tutte le infezioni vi è aumento di 
leucociti. Ultimamente il GaBRITCHEWSKY ha potuto stabilire, che l’infezione 
difterica non segue la regola generale delle altre infezioni per quanto rife- 
riscasi all'aumento de’ leucociti nell'organismo, e mentre nelle altre infezioni, 
come la polmonite, l'assenza della leucocitosi autorizzerebbe a pensare che 
Yorganismo si trovi sfornito de’ mezzi naturali di difesa contro i germi, nella 
difterite la leucocitosi progressiva ci autorizzerebbe ad un infausto prognostico. 

Una quistione delle più geniali, è certamente quella riferentisi alle cellule 
giganti, sopra la quale io mi reputo nel dovere di dire qualche cosa, inquan- 
tochè di esse soventi volte e ripetutamente in questa mia monografia ho dovuto 
tener parola. Intorno alle gigantocellule, 0 megacariociti, come chiamar si 
vogliano, o cellule a nucleo gemmante (cellules & noyau bourgeonnant) dei 
Francesi, vari sono i lavori e le opinioni. A parer mio, le cellule giganti che 
in generale abbondano nel.midollo delle ossa patologico, come pure le cellule 
giganti che si riscontrano negli epiteliomi e ne’ sarcomi, nella tubercolosi e nella 
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morva, ecc., come in qualsiasi altro processo patologico, hannosi a considerare, 
quali formazioni regressive e involutive della vita cellulare, che compiono il 
loro ciclo non dando vita ad altre cellule ad esse consimili, ma soggiacendo 
al disfacimento ed alla morte. In breve questi elementi rappresenterebbero 
un periodo teleologico della vita della cellula. 

Nel midollo delle ossa si riscontrano due varietà di cellule giganti: le 
une a nucleo che si colora molto pallidamente, le altre a nucleo che assume 
intensamente le sostanze coloranti. Tanto le cellule della prima varietà, quanto 
quelle della seconda, sono fornite di nucleo che può sposare forme dispara- 
tissime. Nelle cellule giganti della prima varietà, la sostanza cromatica si 
raccoglie in punti diversissimi accumulandosi in varia forma, dando luogo ad 
ammassi cromatici, che guardati attentamente risultano fra loro riuniti da sot- 
tilissimi filamenti di sostanza cromatica; laddove nelle cellule della seconda 
varietà la sostanza cromatica è uniformemente distribuita nel nucleo, ed è 
colorata omogeneamente. Il corpo cellulare di questi elementi è assai volu- 
minoso ed è costituito da protoplasma finamente granuloso. 

Numerosi sono gli autori che hanno descritto questi elementi ne’ vari or- 
gani e tessuti normali e patologici. Nel fegato embrionale li studiarono : il 
KoLLIKER (1), il Remax (2), il Neumann (8), il Foà e Satviort (4), il Renavnt (5), 
il Van per Srricur (6), ecc.; nella milza il Van per Srarcur (7); e nel mi- 
dollo delle ossa, il Werner (8), il Weener (9), il RinprLerscH (10), l’Orast- 
zow (11), il Marcuanp (12), l’ArnoLp (13), il Denys (14), il Lowrr (15), il Biz- 

(i) Kécncx (citato dal Bizzozero). Archives It. de Biologie, 1882. 

(2) Rewax, Ueber vielkernige Zellen der Leber. Miller's Archiv, 1858. 

(3) Nevwass, Neve Boitràge zur Kenntniss der Blutbildung. Archiv. f. Heilk, vol. 15. 

(4) Foà e Sauvions, Origine de’ globuli rossi del sangue. Archivio per le scienze mediche, vol. IV 

(5) Resavnr, Traité d'histologie pratique. 1889. 

(6) Vas per Sreiewr, Recherches sur la structure du foie enbryonuai) 
de Medecine de Gand, 1888. 

Vax per Srricwr. Le déreloppement du sang dans le foie embryonnaire. Lidge, 1891. 

(7) Vax per Stricwr, Nourelles recherches sur lu gentse des globules ronges et des globules 
blanes du sang. Archives de Biologie, 1892. 

(8) Weesen, Ueber Theilungsrorgange in den Riesenzellen des Knochenmarkes. Vireho’s 
Archiv, 1886. 

(9) Weoxer, Myeloplaxen und Knochenresorplion. Virchows Archiv, 1872. 

(10) Risprurisen, Ueber Knochenmark und Blutbildung. Archiv f. Mik. Anat., 1880. 

Risprie:sen, Urber Knochenmark und Blutbildung. Archiv f. Mik Anat., 1880, 


(11) Onrastzow, Zur Morphologie des Blutbildung im Knochenmark der Séugethiere. Cent. | 
med. Wiss., 1880. 
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Onnastzow, Zui Morphologie der Blutbildung ,im Knochenmark der Stugethere. Cent. f. med 
Wiss. 1880. 

(12) Marcnasp, Ueber die Bildungsweise der Riesenzellen und den Einfluss des Jodoforms hievav} 
Virchow's Archiv, 1888. 

(13) Arsoxp, Urher Kerutheilung und vielkernige Zellen. Wirchow's Archiv, 1884. 

Anson, Ueber Theilungsrorgange an den Wanderzellen ihre progressiren und regressiven Met 
morphosen. Archiv f. Mik. Anut., 1887. 

(14) Desvs, Division dex cellules géantea de la moelle des os. Anut, Anzeigor, 1887. 

(15) Lòwrr, Ueber die Bildung rother und wiesser Blutkòrperchen. Sitzungds. der Kaiserl. Aka. 
d. Wissensch. in Wien, 1883. 

Lòwrr, Ceber Neubildung und Zerfall weisser Blutkiry 
Leubiimie. 1d., 1585. 
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zezero (1), il SanegLice (2), il Kusorx (8), il Howe (4), il Tonpt e 
ZucgermanpL (5), il Van DER Sraicat (6) e molti altri. Tutti questi autori 
sono poco concordi sul valore da darsi alle cellule giganti. Il Riyprurisca 
crede che queste cellule abbiano il valore di una deposizione del materiale di 
formazione superfluo; il SANFELICE invece opina, che le cellule giganti sono 
formazioni regressive non necessarie per i bisogni dell'organismo. A un di- 
presso il Lowrr è dello stesso avviso, mentre l’ArnoLD crede che i megaca- 
riociti sono cellule attive e che da’loro nuclei possono staccarsi frammenti 
capaci di assumere figure cariomitotiche. Il Wrrver ed il Denys anche essi ri- 
tengono che le cellule giganti siano elementi evolutivi. Il Van per SrricaT 
nega recisamente che le cellule a nucleo gemmante siano elementi in via di 
metamorfosi regressiva, e dice che è mestieri si considerino quali formazioni 
aventi vita propria e forniti di determinato officio e che si moltiplichino come 
tutte le altre cellule. Anzi il Van DER SrRICHT va più in là e dice che le cellule 
giganti ne’ processi patologici compiono I’ ufficio di fagociti. Egli in proposito 
si esprime così: “ La comparsa delle cellule giganti ne’ tessuti invasi da’ mi- 
crorganismi patogeni è un fatto assai frequente. Noi non addurremo ad esempio 
che la sola tubercolosi generalizzata acuta. Da questo punto di vista noi ab- 
biamo studiato il fegato adulto, ed abbiamo osservato che la comparsa delle 
cellule giganti segue quella de’bacilli. Queste cellule si vedono riboccanti di 
bacilli, verso i quali essi compiono un’ azione essenzialmente distruttiva, come 





Lowit, Die Umicandlung der Erythroblasten in rothe Blutkòrperchen, Ein Beitrag zur Lehre 
1. d. Bluttildung u. d. Andmie. Id. 1887. 

Lòwr, Beitrag zur Lehre ©. Lenkîimie. TA. 1887. 

(1) Bizzozzno, Sulla funzione ematopostica del midollo delle ossu. Cent. f. med. Wiss. 1863. 

Bizzozero, Studien flber das Knochenmarkes. Virchow's Archiv, 1871. 

Bizzozero e Torre, Sulla produzione de’ globuli rossi del sangue. 1. Sulla produzione de’ ylo- 
buli rossi negli uccelli. Archivio per le scienze mediche, 1881. 

Bizzozero, Ueber die Theiluny der rothen Blutkòrperchen im Extranuterinteben. Cent. f. med. 
Wiss, 1881. 

Bizzozero e Torre, Ueber die Bilduny der rothen Blutkdrperchen bei den niedern Wirbet- 
thieren. Cen. f. med. Wiss, 1881. 

* Bizzozzro, Sur la production de’ globules rouges du sang dans la vie extrautérine. Archives 
it. de Biologie, 1882. 

.Bizzoaero e Torre, Sulla produzione de’ globuli rossi nelle varie classi dei vertebrati. Atti della 
R. Accademia de’ Lincei, 1888. 

Bizzozero e Torre, Ueber die Enstehung der rothen Blutkirperchen bei den verschiedenen 
Werbelthierklussen. Virchow's Archiv, 1884. 

Bizzozero, Formation des corpuscules sanguignes rouger. Archives It. de Biologie. 1853. 

Bizzozzro, Neue Untersuchungen @ber den Bau des Knochenmarks hei den Vigeln. Archiv f. 
Mik. Anat. vol. 86. 

(2) Sanpenice, Genesi de’ corpuacoli rossi nel midollo delle ossa dei vertebrati. Bollettino della 
Società dei Naturalisti in Napoli, 1889. 

(3) Kusonx, Du développement des raisseauz et du sang dune le foie de l'embryon. Anat. 
Anzeig. 1890. . 

(4) Howsui, Observations upon the occurance structure and function of the giant cella of the 
morrow. Journal of Morphology, 1890. 

(5) Toupt e Zucxernanpi, Ueber des Form und Textureverdnderungen der menschlichen Leber 
wahrend des Wachsthums. Sitsungsh. der Kais. Ak. des Wissen. 

(6) Van per Sraicut, Ov. cit. Archives de Biologie, 1892. 
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ha dimostrato il Metscanrkorr. Nel fegato embrionale le cellule giganti pos- 
seggono una funzione analoga verso de’ corpi stranieri di natura speciale, cioè 
o dire verso i nuclei liberi degli eritroblasti , (1). Questo concetto del Van 
pER SrrIcHT non è esatto come in appresso dirò. 

In quanto all'origine delle cellule giganti, l’ArnoLD ammette che queste 
sono accumuli protoplasmatici, ne’ quali sono compresi numerosi nuclei tal- 
mente vicini gli uni agli altri, che difficilmente se ne possono riconoscere i limiti. 
Egli distingue due varietà di cellule giganti; la prima in cui i nuclei hanno 
colorati soltanto i nucleoli ed alcuni filamenti, la seconda in cui i nuclei 
sono intensamente ed omogeneamente colorati; nuclei che provengono da 
quelli della prima varietà. Il Léwrr opina che queste cellule si formino per 
confluenza di più nuclei, ed il HoweLL afferma come esse traggano origine 
da piccole cellule linfoidi. Il Kusorx crede che le cellule giganti del fegato 
si formino a spese di cellule allungate, prismatiche o fusiformi trattenute nel- 
l'interno de’ gettoni epiteliali di quest’organo, che sono esse medesime veri 
prolungamenti nucleati delle pareti vascolari. SANFELICE ammette due varietà 
di cellule giganti: le une a nucleo pallido traenti origine dalla fusione degli 
elementi di matrice de’ corpuscoli rossi; le altre a nucleo intensamente colo 
rato, provenienti dalla fusione de’ corpuscoli rossi giovani nucleati. Il Van per 
SrRIGHT crede che la cellula gigante si formi a spese del globulo bianco in due 
modi differenti: tanto per semplice aumento della sostanza nucleare, quanto 
andando incontro alla divisione indiretta multipla del nucleo, concorrendo essa 
medesima alla fusione reciproca de’ nuclei figli. Il VAN per StRICHT si esprime 
in questo modo intorno alle cellule giganti: “ Le cellule a nucleo gemmante non 
si riscontrano che negli organi ematopoctici de’ mammiferi. Esse non inter- 
vengono direttamente nella formazione de’ corpuscoli rossi. Le cellule giganti 
assorbono i nuclei e i detritus de’ nuclei eritroblastici e contribuiscono alla for- 
mazione del tessuto adenoide, nelle maglie del quale le cellule sanguigne si 
moltiplicano e si sviluppano. . 

“ Negli organi ematopoetici de’ mammiferi si riscontrano due varietà di 
cellule giganti: Megacariociti a protoplasma abbondante, che devono essere 
considerati come elementi aventi ancora delle funzioni da compiere dal punto» 
di vista della fagocitosi e della formazione del tessuto adenoide; megacarioviti 
sprovvisti di protoplasma e a nucleo assai cromatico che devono essere con- 
siderati come elementi giunti allo stadio ultimo della loro vita, cioè a dirv 
quali cellule spossate, essendo il loro protoplasma stato utilizzato , (2). 

Come si vede, le opinioni sul funzionamento e sull'origine delle cellule 
giganti non potrebbero essere più discordi di quello che sono. Stando al ri- 
sultato delle mie ricerche, sono trascinato ad accettare per intiero opinion: 
del SanreLIoe in quanto abbia attinenza col significato e con la genesi ile 
megacariociti. Io considero questi elementi come formazioni regressive, cli 
traggono origine, quelle della prima varietà, fornite di nucleo chiaro, dagli 
elementi di matrice de’ corpuscoli rossi, e quelle della seconda varietà, con 
nucleo intensamente colorato, da’ corpuscoli rossi giovani nucleati; form. 


(1) Vas pen Stricat, Le développement du sang dans la foie embryonnaire, Lidge, 1891. 
(2) Vas pen Stricaz, Op. cit. Archives de Biologie, 1892. 
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zioni regressive, che, come sarà detto, hanno un solo scopo, quello di servire 
da elemento di riserva, tutte le volte che nel midollo per differenti processi patolo- 
gici vengono a mancare determinati componenti, indispensabili alla nutrizione 
degli elementi propri del midollo delle ossa. Che i megacariociti sono formazioni 
regressive lo prova il fatto che quelli della prima varietà sono copiosissimi 
in que’ midolli in cui vi è straordinario aumento degli elementi di matrice 
de’ corpuscoli rossi. Infatti allorquando per processi patologici, principalmente 
di croniche intossicazioni, il midollo si altera, si osserva notevole accumulo 
di leucoblasti, in tal caso, quelli che perdono il potere di trasformarsi in 
eritroblasti si fondono assieme e danno origine alla cellula gigante di origine 
lencoblastica. Le figure comprese nella tavola dimostrano abbastanza chia- 
ramente come avviene questa fusione. La prima cosa che si avverte in un 
tessuto in cui possono riscontrarsi le cellule giganti è l’orientazione simmetrica 
di quegli elementi da cui possono trarre origine le cellule giganti, nel nostro 
caso, degli elementi di matrice de’ corpuscoli rossi, 0 degli stessi corpuscoli 
rossi giovani nucleati. Le mie figure indicano come si produce la cellula gigante 
di origine leucoblastica. Infatti si vede, che numerosi leucoblasti si sono rag- 
gruppati simmetricamente gli uni vicino agli altri, in modo da non lasciare 
scorgere nessuno spazio fra contorno citoplasmatico reciproco; la figura 5* fa 
vedere che il carioplasma di queste cellule raggruppate è in via di scambie- 
vole fasione; si vede infatti che già varie cellule si sono fuse fra di loro col 
corpo cellulare; finalmente la figura 6* mostra che tutte queste cellule si 
sono fuse fra di loro col citoplasma e che si è dato principio alla fusione dei 
nuclei per dare origine al nucleo unico costituente la cellula gigante di origine 
lencoblastica. Se invece de’ leucoblasti si fondono fra loro, prima i corpi cel- 
lulari de’ corpuscoli rossi giovani nucleati e poscia i nuclei, si ha la produ- 
zione della cellula gigante sorta per fusione reciproca de’ corpuscoli rossi 
giovani nucleati. Si ottengono in tal guisa cellule tanto dell’ una quanto del- 
l'altra varietà, munite di nuclei variamente conformati, così che ogni cellula 
ha un aspetto diverso dall'altra quantunque per la genesi sono tutte eguali 
fra loro. Per esse possiamo quindi applicare i noti versi di Ovidio: 














Le Facies non omnibus una 


Nee dirersa tamen: qualem decet esse sororum. 


Le cellule giganti a norma delle opinioni del Martin (1), del Warsrery (2), 
dell’Arnotp (3), del MerscANIKOFF (4), del CorvnIL (5), del Denys (6), del De- 


(1) Marms (vitato dal Vas per Sruienr). Liegi, 1891 

(2) Warsrery (citato dal Vax per Stricnt) Liegi, 1591. 

(3) Anson, Op. cit. -Virchow's Archiv, 1884. 

Anson, Op. cit. Archiv. f. Mik. Anat., 1887. 

(4) Mersensicore, Ueber die phagocytare Rothe der Tuberkelriesenzollen. Virchows Archiv, 
vol. 11 

(5) Cousin, Sur Za multiplication des cellule» de lu moelle des os par division indire 
l'inffammation. Archive de physiol. norm. et pathol., 1887. 

(8) Deoxys, Sto Le fragmentation indirecte. La Cellule, vol, V. 
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marsaIX (1), del Van per STRICHP (2), e di vari altri; sarebbero formazioni 
attive e si dividerebbero per divisione diretta binaria o multipla; in quanto a 
me non posso accettare né che questi elementi siano dotati di attività qual- 
siasi, nè che essi si moltiplichino in qualunque modo e ciò per i fatti seguenti: 
In primo luogo non sono formazioni attive, poichè esse non sono incaricate 
nè di inglobare né di distruggere i parassiti che potrebbero trovarsi ne’ tessuti, nè 
di incorporare i nuclei e i detritus de’ nuclei degli eritroblasti. Per quante ri- 
cerche abbia fatte, sia nel midollo del femore, quanto nella milza de’ conigli 
morti di frattura esposta, non sono stato mai in grado di vedere megacario- 
citi con bacilli o con nuclei nel loro protoplasma. Ho veduto all'incontro 
che nel corpo cellulare de’ megacariociti esistevano elementi i quali non ave- 
vano il significato di cellule inglobate, ma di cellule piene di attività, pene- 
trate nel citoplasma del megacariocito per distruggerlo e nutrirsi a spese di 
esso. In quanto a’ bacilli posso dire che non è vero che ove sono più. abbon- 
danti i bacilli, ivi le cellule giganti sono in maggior numero, e che esse com- 
paiono con la comparsa de’ microrganismi nel tessuto e che finalmente essi 
incorporano i parassiti a norma della teoria del MerscANIKOFF. Io ho avuto 
occasione di sezionare vari midolli in. preda a diverse infezioni e mai mi è 
capitato di sorprendere una sola cellula gigante con entrovi un solo bacillo, 
anzi posso aggiungere che nelle infezioni acute ove i microrganismi sono co- 
piosissimi (infezioni da Bacillus oedmeatis maligni, da Bacillus pseudoedematis 
maligni, ecc.) le cellule giganti sempre erano in numero minore che nelle in- 
fezioni croniche, nelle quali i bacilli erano scarsissimi. In secondo luogo non 
sono elementi che si moltiplicano, ‘sia per divisione diretta, sia per divisione 
indiretta, poichè in tutti i miei preparati, ne’ quali cellule giganti esistono a 
dovizia, non una sola cellula giganti ha mostrato accenni di gemmazione 
o di strozzamento nel nucleo o qualsiasi altro movimento che potesse lontu- 
namente accennare ad un processo di cariomitosi del nucleo. 

Ho detto che le cellule giganti erano formazioni di risparmio incaricate di 
alimentare quando che sia gli elementi propri del midollo. Il SANFELICE in- 
fatti (3) ha notato che, ogniqualvolta nel midollo delle ossa de’ mammiferi, 
o nel tessuto linfoide esistente a’ lati dell'esofago o delle ghiandole genitali 
de’ selaci viene a mancare la provvista di grasso, allora le cellule bianche 
invadono le gigantocellule e si nutrono a spese del loro protoplasma. Lo stesso 
NFELICE (4) ha osservato: che gli animali tenuti lungamente in digiuno, 
gli animali fatti morire di inanizione, e quelli resi artificialmente anemici col 
salasso, dal loro midollo scompare l’adipe, e si ha aumento degli elementi (li 
matrice, aumento delle cellule giganti e distruzione di queste per opera degli 
elementi propri del midollo. 

Nell’ esposizione delle lesioni anatomiche riscontrate nel midollo de’ conigli 
morti in seguito a frattura esposta-del femore, ho avuto l'occasione di richia 











(1) Dewarparx, Division et déyénerescence dea cellule grantes de la moelle des os. La Cellule 
vol. V. 

(2) Vax per Strict, op. cit. Liegi, 1891. 

(3) Saxrecicr, op. cit. Bollettino della Società dei Naturalisti in Napoli, 1889, 

(4) Ivi, 1899. 
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mare più volte l’attenzione intorno all'aumento degli elementi di matrice 
de’ corpuscoli rossi sopra le altre cellule del midollo, intorno all’accresciuto nu- 
mero de’ megacariociti di origine leucoblastica e finalmente sopra la distruzione 
di questi per opera de’ leucoblasti, degli eritroblasti e de’ corpuscoli rossi giovani 
nucleati, ma più particolarmente per opera de’ leucoblasti. Nelle sezioni dei 
midolli si vedeva che là ove era più evidente la scomparsa delle zolle grassose, 
ivi le cellule giganti erano più invase da’corpuscoli di matrice. Da’disegni 
della tavola è facile si comprenda come accada questo processo. La cellula gi- 
gante si vede contenere nel suo corpo uno, due, tre, sei, dieci e più corpuscoli 
di matrice, delle volte fino a non rimanere di essa visibile altro che il nucleo. 
I corpuscoli di matrice invadenti si vedono circondati da un alone chiaro, 
ed i loro nuclei mostrano la forma a C, ad otto in cifra, a ciambella, a clava, 
a rene, a mora, forme tutte che indicano vitalità nel nucleo, poichè si vede 
che questi nuclei, quantunque irregolari nella forma, reagiscono alle sostanze 
coloranti nè più nè meno come i nuclei che sono in fase di riposo, e per di 
più lasciano scorgere nettissima nel loro interno la tessitura del nucleo, fatti 
questi che non potrebbero sussistere se i nuclei fossero in via di degenera- 
zione ipercromatolitica od ipocromatolitica od in cariorexi. Ma il fatto più 
culminante che indica la vitalità degli elementi penetrati nel citoplasma della 
cellula gigante, è il vederli spessissimo in diverse fasi cariocinetiche, come 
le figure dell’annessa tavola dimostrano. In alcune sezioni si trovano gruppi di 
diciotto, ventuno, venticinque e più corpuscoli di matrice, fortemente stipati 
attorno a masse colorate, che non sono altro che frammenti del nucleo dei 
megacariociti, il cui corpo cellulare è stato già digerito da’ leucoblasti ed ora 
sono per essere disgrigati gli ultimi resti del nucleo. 

L’alone chiaro attorno al corpo cellulare degli elementi penetrati nel cito- 
plasma de’ megacariociti, le forme irregolari e la cariomitosi del nucleo degli 
stessi, testimoniano che queste cellule non sono corpi inerti imprigionati 
per essere divorati dalle cellule giganti, ma sono invece corpi vitali, in piena 
attività, che si sono insinuati nel protoplasma della cellula gigante per 
nutrirsi a spese di esso. Infatti l'alone chiaro che circonda il loro corpo e 
l’area di dissoluzione o di digestione del citoplasma della cellula gigante pro- 
vocata dalla presenza del leucocito. E possibile che il leucocito penetrando 
nel citoplasma della cellula gigante lo distrugga secernendo qualche sostanza 
che abbia potere digestivo. Ne’ miei preparati si vedono tutti gli stadi di pas- 
saggio, dall'invasione della cellula gigante da parte di uno o due leucociti, 
alla sua totale distruzione per parte di più elementi. Da questa sommaria espo- 
sizione risulterebbe: che la distruzione delle cellule giganti per opera degli ele- 
menti fisiologici del midollo avviene tutte le volte che nel midollo delle ossa, per 
condizioni patologiche o di altra natura, viene a mancare la provvista di adipe 
che è il nutrimento fisiologico de’ corpuscoli di matrice. Questa mancanza di grasso 
ne’ casi di cui si è discorso avanti, è legata evidentemente alla perdita di sangue 
dall'animale subita per la frattura esposta del femore ed alla lenta intossicazione 
del suo organismo, per l'assorbimento de’ prodotti di regressione de’ tessuti malati 
non che delle toxine de’ microrganismi patogeni. In quanto all'officio suo, la cellula 
gigante, io sono di avviso che si abbia ad estimare: come corpo destinato quando 





INFEZIONI CONSECUTIVE ALLE FRATTURE ESPOSTE SPERIMENTALI 569 





che sia a funzionare da elemento di riserva per la nutrizione degli elementi propri 
del midollo ‘delle ossa. 

Avanti di finire voglio dire qualche cosa delle cellule giganti che spes- 
sissimo si riscontrano negli epiteliomi è ne’ sarcomi. Anche per queste la 
massima parte degli istologi ammette che sono forme vitali e dotate della 
facoltà di moltiplicarsi e di imprigionare cellule e detritus di cellule. Fra 
gli scrittori più recenti che ammettono questi fatti vanno citati il FaBRE-Do- 
mERGUE (1) e il DueNScHMANN (2), questo ultimo anzi va più in là e dice: che 
nell’ epitelioma della lingua i nidi epiteliali vengono distrutti in primo luogo 
da’ leucociti ed in secondo luogo dalle cellule giganti, le quali poi finiscono 
per divorare i leucociti, e questa affermazione la basa sul fatto che nel cito- 
plasma della cellula gigante si riscontrano leucociti e frammenti di tessuti 
alterati, di cellule cheratinizzate e di cellule epiteliali. Il DuENscHMANN non 
dice nulla intorno alla genesi della cellula gigante nell’ epitelioma della 
lingua e nemmeno intorno al suo modo di moltiplicarsi. 

To credo, ed è questa ancora l'opinione del mio maestro DURANTE, che le 
gigantocellule che si riscontrano negli epiteliomi e ne’ sarcomi traggano in mas- 
sima parte origine dalla fusione; le prime delle cellule epiteliali, le seconde 
delle cellule sarcomatose e che non sono elementi attivi ma elementi passivi 
di regresso, analoghi a’ megacariociti del midollo delle ossa. La loro genesi 
secondo le mie ricerche, avverrebbe in questo modo: molte cellule epiteliali 
o sarcomatose si vedono serrarsi le une accanto alle altre, allora si fondono i 
loro corpi cellulari, indi i loro nuclei e si ha così l'elemento gigante mononu- 
cleato (megamonocariocito). Talvolta la fusione de’ nuclei non accade ed in tal 
caso si ‘ha l'elemento gigante polinucleato (megapolicariocito). Le cellule gi- 
ganti dell’epitelioma e del sarcoma non si moltiplicano nè per divisione diretta, 
nè per divisione indiretta e nemmeno per gemmazione e perciò non produ- 
cono mai cellule simili ad esse. Dell’officio delle cellule giganti ne’ neoplasmi 
ancora non posso dire nulla, ma certo non è quello di distruggere i nidi epi- 
teliali ovvero i leucociti come pare sia di avviso il DUENSCHMANN e ciò per 
i fatti seguenti: 

Nell’epitelioma come anche nel sarcoma i megacariociti fan rilevare più 
o meno gli stessi fatti che si è visto fan rilevare nel midollo delle ossa. 
Nell’epitelioma e nel sarcoma i leucociti inclusi nelle cellule giganti mostrano 
un nucleo a C, ad otto in cifra, a clava, ecc., fatti che denotano attività; di 
più si osserva attorno al corpo dell’elemento incluso un alone chiaro, omo- 
geneo, costituito non a spese del corpo del leucocito ma a spese del citoplasma 
della cellula gigante, alone che indicherebbe un'area di dissoluzione o di dige- 
stione. Accanto a questi fatti comunissimi, talvolta si riesce a sorprendere il 
nucleo del leucocito incluso in fasi cariocinetiche, fatto però molto raro. Io 
credo che la cellula gigante nell’epitelioma e nel sarcoma sia una delle tante 


(1) Fasne-Dowerove, Discussion de Vorigine coccidienne du cancer. Annales de Micrographiv, 
n. 2, 3, 4, 5, 11 © 12, 1894. 

(2) Dvswscumans, Observations upon the vole of the leucocits and giant cella in epithelioma of 
the tonyue. Journal of Phathology and Bacteriology, 1894. 
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forme di distruzione degli elementi epiteliali e sarcomatosi. Ne’ tumori abbiamo 
infatti cellule che vanno incontro alla cheratinizzazione; elementi che si vacuo- 
lizzano o si autodigeriscano come vorrebbe il Merscuntkorr; abbiamo di 
quelli che varino incontro alla degenerazione ipocromatolitica o ipercromatoli- 
tica, altri che subiscono la degenerazione mucosa, grassa, ialina, colloidea, ecc.; 
altri che vanno incontro alla cariorexi; abbiamo infine cellule neoplastiche 
che essendo incapaci di moltiplicarsi.si fondono assieme per produrre la gigan- 
tocellula, la quale poi viene invasa e distrutta da’ leucociti. 

Il Duenscamann afferma che nella cellula gigante dell’epitelioma della 
lingua si trovano resti di elementi in degenerazione. L'elemento degenerato 
avrà potuto essersi trovato nel corpo delle cellule epiteliali o sarcomatose 
prima della loro fusione, ed è logico che fuse varie cellule epiteliali con corpi 
inclusi, la cellula gigante risultante si trovi anche essa co’ corpi inclusi. Con- 
cludendo: le cellule giganti, tanto dell'epitelioma quanto del sarcoma sono elementi 
di metamorfosi regressiva; ruppresentano una delle tante forme di degenerazione 
e di morte a cui sono condannati questi elementi neoplastici incapaci di moltipli- 
carsi e di generare giovani elementi per l'accrescimento del tumore; che queste 
gigantocellule si formano dalle cellule epiteliali 0 sarcomatose, per fusione prima 
del loro citoplasma e poscia, ma non sempre, del loro carioplasma, dando origine 
alla cellula gigante mononucleata (megamonocariocito) od allu cellula gigante poli- 
nuculeata (megapolicariocito); che queste cellule non si moltiplicano nè per gem- 
mazione, nè per divisione diretta e nemmeno per cariomitosi, e che finalmente la 
cellula gigante non ingloba i leucociti per distruggerli, ma invece sono i leucociti 
che s’insinuano nel suo citoplasma per nutrirsi a spese di esso. 

Vengo ora ad uri altro argomento non privo certamente di interesse: 
alla fusione della cromatina de’ nuclei, fasione che contribuirà viemaggiormente 
ad avvalorare il’ dato: che la massima parte delle alterazioni osservate sono 
da ascriversi a processi di intossicazione. Insisto sopra questo punto, poichè 
ritengo che moltissime cromatolisi, che oggi non sono considerate che quali 
processi fisiologici involutivi dovuti a cause che non si sa di che natura sieno, 
a guardarci bene, si rivelano fatti legati a un processo chimico, dovuti o al- 
l’azione de’tossici formatisi nell'organismo vivente, per il fatto stesso della 
sua funzionalità vitale, le Zeucomaine; o all’azione de’ prodotti bacterici che 
possono riscontrarsi nell'organismo senza alterarlo, le toawine; ovvero all’azione 
de’ prodotti elaborati dalle cellule incaricate della secrezione. Con ciò non 
vengo a negare che qualche volta la cromatolisi fisiologica non possa avve- 
nire per altri fattori; vengo a dire semplicemente che, in questi ultimi tempi, 
molti che al microscopio hanno avuto l’agio di studiare la fusione della cro- 
matina de’ nuclei, senza cercare di spiegarsi la ragione intima del fatto e le 
cause prossime o lontane che avranno potuto determinarla, si sono affrettati 
a disegnare la figura e a constatare il fatto, senza di altro preoccuparsi. 

Il primo a richiamare l’attenzione sopra la disposizione che assumeva la 
cromatina del nucleo in seguito a fusione e a proporre la denominazione di 
cromatolisi a’ mutamenti che accadevano'è stato il Fiemme (1). L’ HERMANN (2) 

















(1) Furusaxe, Newe Beitritye sur Kenntniss der Zelle. Archiv f. mik. Anat, vol. 29. 
(2) Herwans, Veber regressire Metamorphosen des Zellrurnes. Anat. Anzeiger, vol. INI 
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ha trovato fisiologicamente la cromatolisi nelle ghiandole mucipare e sierose 
ed ha concluso: essere questa fusione della cromatina un processo che fa 
invecchiare la ghiandola o la uccide o indica di questa un particolare ciclo 
funzionale. Il SANFELICE (1) ed il GrieFINI (2) hanno osservato ne’ processi di rige- 
perazione del testicolo forme di degenerazione cromatolitica, tanto negli spe: 
matozoi quanto. negli spermatoblasti. Il GiLson (3) ha osservato ne’ genitali 
femminei di certi artropodi speciali metamorfosi degenerative di spermatozoi, 
che egli chiamò spermatozoi abnormi, le quali non erano altro che metamor- 
fosi cromatolitiche. Il SanaRELLI (4) ne’processi riparativi del cervello e del 
cervelletto ha anche lui veduto forme cromatolitiche. Il WaGNER (5) ha tro- 
vato che gli spermatozoi che rimangono nella vagina degli animali vanno in- 
contro a degenerazione e morte, e il Rossi (6) ha studiato la degenerazione 
cromatolitica degli spermatozoi ne’ genitali interni della femmina del Mus 
musculus. Il Brissaup (7) ha trovato che nelle stasi spermatiche il numero 
degli spermatozoi diminuiva e si avevano forme di degenerazione cromatoli- 
tica. Il PaLapINO (8) trova che la cromatolisi è uno de’ processi per cui l'uovo 
viene distrutto. Recentemente il Mingazzini (9) ha studiato il processo croma- 
tolitico ne’ corpi lutei veri e falsi de’ rettili, il Carry (10) nel vitello delle uova 
de’ mammiferi ed il mio amico e collega D'Anna (11) nel testicolo. In questo 
lavoro il D’ANNA studia egregiamente e diffusamente l'argomento e perviene 
a conclusioni veramente geniali. 

Riuscirei lungo oltremodo se tutti volessi enumerare i lavori che sopra la 
cariolisi fisiologica si sono pubblicati in questi ultimi tempi. La massima 
parte degli osservatori, come ho detto, constata il fatto fisiologico, senza 
cercare di rendersi ragione del perché accade la fusione della cromatina del 
nucleo. Affermano che la cromatolisi si verifica tanto nelle cellule giovani 
quanto nelle vecchie, che essa è un processo di distruzione fisiologica che hi 
per iscopo il rinnovamento incessante degli elementi per i bisogni della vita 
ma non dicono quali sono gli intimi fattori determinanti questo processo che 
io voglio chiamare degenerativo. 








(1) Saxrenice, Intorno alla rigenerazione del testicolo. Rivista Internazionale. Anno IV. 

(2) Grirvist, Silla riproduzione parziale del testicolo. Archivio per le scienze mediche, vol. II. 

(3) Gusox, Recherches sur la spermatogentse chez les Arthropodes. La Cellule, 1885. 

(4) Saxanenss, De processi viparatiri nel cerrello e nel cervelletto. Atti della Reale Accademia 
de’ Lincei. 

(5) Waaxer, Physiologie. Lipsia, 1836. 

(6) Rossi, Sulla distruzione degli spermatozoi negli organi genitali interni femminili del Mus 
musculus. Internat. Monates. Anat. Phys., vol. VII. 

(7) Buussaco, Etude sur la spermatogénixe chez le lapin. Archives de Physiologie, vol. VII. 

(8) Patapino, Ulteriori ricerche sulla diatruzione e rinnoramento continuo del parenchima ora- 
rico nei mammiferi. Napoli, 1887. 

(9) Miroazzisi, I corpi lutei veri e falsi de'rettili. Ricerche fatto nel Laboratorio di Anatomia 
normale della Regia Università di Roma, 1893. 

(10) Crery, Sulla degenerazione fisiologica primitira del viletto delle nova dei mammiferi. Ricerche 
fatte nel Laboratorio di Anatomia normale della Regia Università di Roma, 1893. 

(11) D'Anna, Sulla spermatolisi ne! vertebrati. Ricerche fatto nel Laboratorio di Anatomia nor- 
male della Regia Università di Roma, 1893. 
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Senza negare che molteplici possano essere le cause produttrici la cro- 
matolisi, io credo che questo fenomeno, almeno per la massima parte dei 
casi di cromatolisi fisiologica, si debba attribuire ad un processo di intossica- 
zione dell'elemento in seno al quale si compie: processo che alterando la coe- 
sione della sostanza cromatica del nucleo, determina la sua fusione e quindi la 
morte dell’elemento. Il fatto stesso che la cromatolisi abbondi negli organi 
ghiandolari, e che il GrannuzzI l'abbia verificata negli organi ghiandolari 
in funzione e mai in quelli in riposo, e il riscontrarla in modo veramente 
stragrande in tutti i processi infettivi, mi rafforzano nell'ipotesi di con- 
siderarela cromatolisi una intossicazione anche quando si compie fisiologi- 
camente. . 

È noto che ne’dotti ghiandolari fisiologicamente possono annidarsi i mi- 
crorganismi, specialmente si trovano copiosi poi, ne’ dotti delle ghiandole di 
tutto il tratto gastro-intestinale, in quelli delle ghiandole della bocca, del si- 
stema genitale muliebre e della superficie cutanea. Questi microrganismi de- 
vono necessariamente secernere le toxine, le quali, senza arrecare danno di 
sorta all'organismo che li contiene, possono alterare l’intima struttura di un 
nucleo e farlo degenerare insieme all'elemento. L'esistenza della cromatolisi 
nelle ghiandole in funzione come ha potuto constatare il GrannuzzI, io la 
spiego per il fatto che la cellula nell’atto di secernere deve compiere un lavoro, 
il quale potrebbe dare origine, oltre che al prodotto di secrezione fisiologica, 
ad un altro prodotto di regressione dovuto alla fatica 0 al lavoro a cui sarà stata 
sottoposta la cellula per secernere, prodotto di regressione che, secondo me, 
è quello che determina la cromatolisi delle cellule delle ghiandole in funzione. 
La cromatolisi nelle ghiandole funzionanti può essere prodotta ancora, dal- 
l’azione di prodotti speciali dovuti all’alterazione della stessa sostanza secreta, 
quando questa per qualsiasi causa venga trattenuta e non può venire eliminata. 
In questo caso la sostanza secreta alterandosi determina la cromatolisi degli 
elementi. La più bella conferma alla mia ipotesi è stata ultimamente data 
dal D’Anna, il quale ha riscontrato la degenerazione cromatolitica degli sper- 
matozoi di animali a cui era stato inibito l’accoppiamento. Che le sostanze 
di secrezione possano alterare gli elementi provocando la cromatolisi, lo prova 
l'importante osservazione del Rossi, che ha veduto accadere la degenerazione 
cromatolitica degli spermatozoi ne’ genitali interni della femmina del Mus 
musculus. 

Anche l’azione traumatica da luogo alla cromatolisi. Infatti il SanrELICE 
ed il Grirrm1 l'hanno osservata ne’ processi rigenerativi del testicolo ed il 
SanaRrELLI l’ha trovata in quelli del cervello e del cervelletto. Chi è che 
non comprende che in questi casi, alterando la coesione fisiologica de’ tessuti 
per azione del trauma si viene a determinare la fuoriuscita di succhi, i quali 
subendo un processo di regressione nel punto dove ha agito il trauma, deter- 
minano la fusione della cromatina di quegli elementi con cui vengono in 
contatto ? 

Oltre a questi fatti che abbiamo veduto possono dare origine alla croma- 
tolisi, questo processo può trarre anche la sua origine da quelle sostanze che 
possono svolgersi nell'organismo vivente, per il fatto stesso della vita. le 
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leucomaine, sostanze che sono eminentemente tossiche. Il Mosso (1) nei suoi 
genialissimi studi sulla fatica, ha potuto accertarsi, che ne’ muscoli degli ani- 
mali affaticati si formino sostanze dotate di un potere tossico straordinario. 
Ora chi è che può negare che queste sostanze non determinino la morte della 
fibrocellula muscolare per cromatolisi, cromatolisi che in questi casi è fisio- 
logica, poichè la fatica è una funzione che compie l’uomo sano. L'azione de- 
terminante questa cromatolisi nessuno può metterlo in dubbio che non sia un 
fatto chimico. 

Quello però che a me fa ritenere per giusta l’idea che la massima 
parte delle cromatolisi, per non dire tutte, sono dovute a sostanze chimiche, 
sia che esse si compiano fisiologicamente che patologicamente, sono le seguenti: 
Che la cromatolisi specialmente degli organi ghiandolari, la possiamo produrre 
sperimentalmente tutte le volte che si vuole, sia iniettando sostanze chimiche 
organiche ed inorganiche, come hanno constatato il GranTuRco e lo Stampac- 
cura nel fegato degli animali morti di avvelenamento arsenicale, ed il San- 
FELICE (2), nel midollo delle ossa degli animali morti in seguito a iniezione di 
olio etereo di trementina; sia iniettando prodotti di secrezione de’ vari mi- 
crorganismi, come io ho potuto constatare coll’ iniezione di toxine di vari pio- 
geni; sia iniettando sieri antitossici, come ultimamente il GABRITCREWSKY (3 
ha potuto accertarsi ne’suoi studi sopra l’azione dell’antidifterina negli ani- 
mali; sia finalmente osservando i varî processi patologici, come ascessi, tu- 
mori, ecc. 

Se si prendono in disamina gli ascessi, insomma le suppurazioni in gene- 
rale, abbiamo che avanti accada la fluidificazione purulenta di tutto il tessuto, 
che non è altro che distruzione completa della vita cellulare, le cellule prima 
di subire questa distruzione per l’azione incessante delle toxine de’ piogeni, 
vanno incontro alla fusione della sostanza cromatica, fusione che determina 
il raggruppamento della cromatina in quelle forme disparatissime e talora 
simmetriche che ci offre la vera cromatolisi. 

Ne’ neoplasmi, la cromatolisi è uno de’ processi più comuni di distruzione 
degli elementi costitutivi la neoplasia. In questi, il processo cromatolitico lo si 
riscontra in tutte le fasi di vita cui possa trovarsi l'elemento; così lo vediamo 
nelle cellule giovani come nelle vecchie, nelle cellule in riposo come in quelle 
in fasi cariomitotiche ed in grazia della varietà di forme cui possa assumere 
questa sostanza cromatica, dagli oppositori della teoria parassitaria si © 
sostenuto, essere tutte le inclusioni parassitarie fino ad oggi descritte croma- 
tolisi di nuclei. Senza negare che parecchie delle forme di inclusione delle 
tante fino ad oggi descritte, possano essere cromatolitiche, resta sempre co- 
stante il principio che la massima parte delle inclusioni figurate resistono 
tetragone a tutti gli attacchi che la critica più appassionata e più partigiana 
possa loro muovere e queste appunto sono: il maggior numero delle figure 

(1) Mosso, La fatica. Milano, Fratelli Treves, 1891. 

(2) Sanreuicr, Contributo alla fisiopatologia del midollo delle ossa. Bollettino della Società dei 
naturalisti in Napoli. 

(3) Gasnitcnewswr, Du rile des leucocytes dans Vinfection diphthérique. Annales de l'Institut 
Pasteur, 1894. 
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disegnate dal Toma (1), dal Russett (2), dal Nis SsoBrINa (3), dal Foà (4), 
dal Popwrssozry e Sawtscusnko (5), dal RurreR e WALKER (6), dal Sovpag- 
ewrrcn (7), dal VEDELER (8) e da molti altri; le quali forme poi oggi si sa, 
in grazia degli ultimi studi, che non solo sono parassitarie, ma che sono pa- 
rassiti appartenenti alla classe de’ blastomiceti (9). 

Qui mi si potrebbe rispondere: è questa cromatolisi che voi riscontrate 
ne’ sarcomi e negli epiteliomi dovuta a un fatto chimico? Secondo il mio modo 
di pensare, sì. La cromalotisi è più copiosa ne' tumori ghiandolari di quel che 
lo sia in quelli che non lo sono; essa poi è veramente straordinaria ne’ neo- 
plasmi che sono ulcerati, mentre quelli che sono a cute integra I’ hanno in copia 
molto minore. Ne’ tumori ghiandolari, specialmente negli epiteliomi funzionanti, 
essa si compie come è stato detto, per quella sostanza che si deve'svolgere nella 
cellula per il fatto del lavorio di secrezione e per le toxine de’ microrganismi 
che possono annidarsi ne’ dotti escretorî. Negli epiteliomi o ne’ sarcomi ulcerati 
si sa che la cromatolisi può essere messa in rapporto co’ prodotti di secrezione 
dei bacteri che si trovano copiosissimi nell’ ulcera. 

Ma anche ne’ tumori a cute integra si verifica la cromatolisi. Non nego 
in questo caso però il fenomeno è molto meno notevole e generalizzato che 
negli epiteliomi e sarcomi ghiandolari e negli epiteliomi e sarcomi ulcerati. 





(1) Tuowa, Ueber eigmartige parasitaver Organismen in den Epithelzellen der Carcinomen. 
Fortschritte der Medicin, 1889. 
(2) Ressent, Au adress on a characteristic organism of cancer. British Medical Journal, 156 
(3) Foà, Uber sie Krebsparasiten. Centralblatt fir Bakteriologie und Parasitenkunde, 1892 
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La cromatolisi ne’ neoplasmi non ulcerati io la metto in rapporto con 
questo fatto. I neoplasmi possono agire da punto di attrazione a’ germi, che 
potrebbero trovarsi in qualsiasi parte del corpo, specialmente negli individui 
che sono in preda a cachessia; ed in tal caso, una volta esistenti i germi nel’ 
tessuto del neoplasma, la cromatolisi de’ suoi elementi è facilmente spiegabile. 
Il Sewn (1) si esprime così per quanto riferiscasi all’attrazione, che un pree- 
sistente processo patologico possa esercitare sopra i germi patogeni: 

“ Un prodotto patologico preesistente può avere il medesimo effetto che 
un trauma nel favorire la localizzazione de’ microgermi patogeni. La sup- 
purazione di un tumore, ovvero di.una ghiandola iperplastica con un intatto 
rivestimento cutaneo, indica che nel tumore o nella ghiandola si sono fissati 
i microrganismi patogeni, e che essi hanno incontrato un terreno adatto al 
loro moltiplicarsi ed all'esercizio delle loro proprietà patogene. La causa 
prima di ciò sta nell’irregolarità della vascolarizzazione de’ tumori e nel restrin- 
gimento de’ capillari in mezzo a’tessuti infiammati. , 

Riassumendo si può dire: che il processo di fusione della sostanza cro- 
matica è un processo di distruzione degli elementi, in seno .a’ quali si compie, 
distruzione che avviene per azione di sostanze chimiche, sia che accada 4 
logicamente, sia patologicamente, e che alla sua genesi contribuiscono: le so- 
stanze secrete da’ bacteri, le toxine, le sostanze che lo stesso organismo ela- 
bora per il fatto stesso della sua attività vitale, le leucomaine, e probabilmente 
anche quelle sostanze che gli elementi stessi producono per il fatto stesso del 
loro lavorio di secrezione, le sostunze di metamorfosi regressiva, da non confon- 
dersi col prodotto fisiologico di elaborazione della cellula. 

Un'ultima quistione ancor essa di grande interesse, come quella che ci 
porge una potente prova in appoggio al nostro asserto, che in queste lesioni 
consecutive alle fratture esposte il processo tossicoemico sia stato il fattore 








precipuo determinante la morte degli animali, è quella riferentisi alle emorragie 
ne’ vari organi. Infatti, nella esposizione delle singole alterazioni ne’ vari 
organi da noi fatta, soventi volte si è parlato di emorragie nel fegato, nei 


reni, nella milza, ne’ polmoni e nel midollo delle ossa, emorragie che non si 
sono potute mettere in relazione nè con fatti traumatici, nè con la presenza 
in que'siti di microrganismi patogeni, ma che la loro causa è mestieri la si 
ricerchi nelle toxine circolanti secrete da’ microrganismi stanziati nel sito di 








frattura o in quella secrete da’ microrganismi intestinali che avranno acqui- 
stato la virulenza risentendo l'influenza delle toxine elaborate da’ microgermi 
annidati nel luogo della lesione. 

Che le toxine de’ microgermi patogeni, circolando nel sangue, possano 
dare luogo a spandimenti sanguigni, ad emorragie vere e proprie ne’ vari organi, 
lo provano esperienze ed osservazioni cliniche non poche. Il Cuarrin (2 


iniettando le toxine del Bacillus pyocyanogenus, giunse a produrre la porpora. 
Il SanarELLI (3) fu in grado di produrre in una scimmia le caratteristiche 


(1) Sexx. Surgical Bacteriology. Chicago, 1890. 

(2) Cnanais, Purpura esprrimental. C. R. de la Société de Biologie, 1892. 

(3) Sawarenia, Etudes sur la fitere typhoîde expérimentale, 2me mémoive. Annales de 
Pasteur, 1894. 
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petecchie della febbre tifoide, inoculando i prodotti di coltura del Bacillus 
_ tiphy abdominalis. In un individuo in cui erasi manifestata vita durante una 
vera porpora in seguito ad infezione da Staphylococcus pyogenes aureus e che 
. dopo la morte eransi riscontrati versamenti emorragici, il CesaRis DemEL (1) 
in questi versamenti non ha potuto rintracciare la presenza dello stafilococco 
piogeno anreo e concluse perciò che le manifestazioni emorragiche erano da 
ascriversi alla toxina del microgerme piogeno. Anche l’AcmaLxe (2) in qualche 
caso di infezione per Streptodiplococcus erysipeatosus ha osservato emorragie 
negli organi di individui morti di questa infezione, emorragie dovute certa- 
mente all’azione della sua toxina. 

Recentemente il Rossi Dorra (3) in un bellissimo studio sopra le tossi- 
coemie e le infezioni delle gravide; parlando delle lesioni emorragiche riscon- 
trate in una necroscopia di un’eclamptica e dell’azione negli animali de’ mi- 
crorganismi isolati da’ focolai emorragici esistenti negli organi dell’eclamptica, 
così si espresse in relazione alle toxine come produttrici delle emorragie: 

“ Lo studio di molte toxine microbiche ha portato ad accertare che si 
possono avere emorragie senza bisogno della presenza de’ bacterì. 

“To stesso, inoculando negli animali liquidi putridi filtrati allo CaamBER- 
LAND e affatto privi di bacterî, ho riprodotto negli animali stessi (conigli, cavie) 
delle emorragie disseminate negli organi interni. 

“ Tutto ciò basta, secondo me, a togliere importanza al bacterio come 
bacterio e ad elevare la torina al grado di fattore etiologico sicuro. E sic- 
come di toxine, o per meglio dire e più completamente dire, di veleni se ne 
formano nell'organismo nostro e se ne introducono e ne restano tanti, anche 
indipendentemente dall'azione bacterica diretta, noi possiamo formulare a pro- 
posito della presenza dei microrganismi nelle lesioni vasali tossicoemiche la 
seguente proposizione, la quale comprende perfettamente anche quei casi nei 
quali dai vari autori si è parlato di infezione emorragica. 

“ In seno alle emorragie che si riscontrano in molte intossicazioni di origine 
bacterica 0 meno, e che sono dovute ai veleni circolanti, possono trovarsi de’ mi- 
crorganismi: o quelli stessi i |cui prodotti diedero luogo alle emorragie, od altri 
estranei che nelle emorragie trovano un terreno favorevole al loro sviluppo. 

“ Con ciò noi diciamo tutta la verità e solamente la verità : tutta, perchè 
comprendiamo e spieghiamo con questa formola anche quei casi infettivi nei 
quali i microrganismi circolano nel sangue; sola, perchè non tentiamo di spie- 
gare con ipotesi non dimostrate e non dimostrabili la costante necessaria pre- 
senza di microbi specifici nelle lesioni emorragiche. , 

Fin qui il Rosst Doria. Questa straordinaria importanza delle toxine 





(1) Cesanis Dese, Contributo allo studio delle infezioni du Stafilococco piogeno aureo nell'uomo. 
Il Policlinico, 1894. 

(2) Acnarwe, Considévations pathogéniques ef anatomopathologiques sur l'érisipòle. These de 
Paris, 1892. 

(3) Rossi Doria, Contributo allo studio delle tussicoemie e delle infezioni graridiche. Studio cli- 
nico-sperimentale. Il Policlinico, 1893. 





Rossi Doris, Sulle autointossicazioni in gravidanza. La Rassegna di ostel 
logia, 1895. 
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bacteriche nella produzione delle emorragie ne’ varî organi ultimamente venne 
lumeggiata dalle esperienze di CeLLI e Frocca (1) sopra la dissenteria. Questi 
autori sono giunti ad isolare dal Bacterium coli dissenteriae una toxina così 
potente, che in 24 ore, inoculata sotto la cute di un cane, lo uccide con gra- 
vissima enterite. Essi così si esprimono intorno alla veneficità di questa toxina 
nella loro nota preventiva: 

“ Sperimentalmente per bocca o pel retto, più di sicuro per la prima, si 
può riprodurre la dissenteria con questo Bacterium coli e talora anche con le 
altre due specie; sembra anzi che l'associazione di queste due ultime sia una 
delle canse che nell'intestino, e forse anche nell'ambiente, trasformano il Bac- 
terium coli commune nella varietà di Bacterium coli dissenteriae, che poi con tale 
virulenza specifica si conserva per una serie d’animali. 

“ La quale varietà si differenzia principalmente, perchè segrega una to- 
xina capace di riprodurre la tipica localizzazione dissenterica se data per bocca 
o pel retto, 0 se inoculata nel connettivo sottocutaneo. Questa dissenteroto- 
xina si può precipitare con l'alcool dalle colture in brodo, ed è solubile in 
acqua. Essa può talvolta acquistare tale tossicità, che somministrata anche per 
bocca può uccidere gli animali in brevissimo tempo, con localizzazione scarsa 
o, apparentemente, nulla, nel crasso e nel tenue. , 

I miei risultati concordano perfettamente con le osservazioni e le ricerche 
degli anzidetti autori, inquantoché io sono trascinato a ritenere tutte le emor- 
ragie osservate ne’ vari organi, legate alla presenza in circolo delle toxine dei 
varì microgermi patogeni. Infatti, a che cosa mai attribuire i gravi infarti 
emorragici, riscontrati specialmente ne’ polmoni, milza e reni, se non alle 
toxine circolanti, dal momento che in essi organi non sempre si sono trovati 
microrganismi? Ogni veleno che si trova in circolo può alterare talmente i 
vasi da generare spandimenti sanguigni. Il tossico de’ microrganismi una volta 
penetrato in circolo, determina un'alterazione dell’endotelio de’ minimi capil- 
lari, alterazione che dà origine alla degenerazione e quindi alla distruzione di 
questo endotelio e in ultimo della parete vasale, dondela fuoriuscita del sangue 
ed il sno espandersi ne’ tessuti. Ecco secondo me la genesi delle emorragie. 
Anzi dico di più; le emorragie degli organi sono sempre dovute alle toxine 
bacteriche, anche ne’ casi che negli infarti si trovassero microrganismi. In 
questi casi gli infarti sono stati un punto di richiamo per i germi, ma non 
sono stati determinati da essi. La toxina producendo l’emorragia in un organo, 
ha contribuito a che in quest’organo venisse a localizzarsi quel germe che l’ha 
prodotta o qualsiasi altro germe estraneo anche talvolta riconosciuto non pa- 
togeno, come giustamente opina il Rossi Doria. Così si spiega come io tante 
volte sono riuscito ad isolare dal sangue degli organi germi che non mi era 
stato possibile isolare e vedere nel sangue del cuore. Da questo ragionamento 
e dagli esempi riferiti, io mi credo autorizzato a ritenere che il processo che 
ha determinato la morte di tutti gli animali che soccombettero dopo varî giorni 
dalla subita frattura del femore non sia stato altro che un’ intossicazione, una 
vera e propria tossicoemia. 


(1) Ceuui e Fiocca, Sulla etiologia dellu dissenteria. La Riforma medica, 1895. 
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Conclusioni. 


1° Le fratture esposte degli animali, lasciate a sè stesse e non curate, 
generano infezioni che conducono a morte certa. 

2° Le infezioni consecutive alle fratture esposte sono state prodotte da 
uno de’ seguenti microparassiti: Bacillus oedematis maligni, Bacillus pseudorde- 
matis maligni, Bacterium coli commune. Staphylococcus pyoyenes aureus è Strepto- 
dliplococeus septicus. 

3° Nel midollo del femore fratturato si sono trovati ora soli, ora asso- 
ciati i seguenti microparassiti: Bacterium coli commune, Staphylococcus pyogenes 
aureus, Staphylococeus pyogenes albus, Bacillus oedematis maligni. Bacillus pseu- 
doedematis maligni, Streptodiplococcus septicus, Streptodiplococcus pyogenes. Ba- 
cillus radiciformis, Pseudobacillus tetani e Pseudobacillus oedematis maligni. 

4° Il Bacillus | pseudoedematis maligni a seconda che prende la via sanguigna 
o la lintatica nell’ invadere l'organismo animale e subordinatamente alla quan- 
tità numerica degli individui che penetrano nell’ organismo, può dare luogo 
ora ad infezioni acute, ora ad infezioni a decorso prolungato (croniche). 

5° Allorquando il Bucillus pseudoedematis maligni dà luogo ad infezioni 
acute, il processo a cui dà origine è più da raggrupparsi fra le tossicoemie 
che fra le setticoemie, in base al fatto, che questo microparassita non si trova 
nel sangue dell’ animale morto per la sua azione, che sei od otto ore dopo 
la morte dello stesso. Identicamente al Bacillus pseudoedematis maligni sì com- 
porta il Bacillus oedematis maligni generatore secondo me di tossicoemie più che 
di setticoemie. 

6° Il Bacillus pseudoedematis maligni ed il Bucteriwm coli commune, allor- 
quando generano negli animali infezioni croniche, la morte di questi è più 
che altro da attribuirsi all’azione venefica delle toxine di questi due micro- 
parassiti, per la ragione che in questi casi l’istologia mostra negli organi 
estesa fusione della cromatina de’ nuclei degli elementi cellulari e considerevoli 
infarti emorragici ne’ vari organi. 

T° Il Bacillus pseudoedematis maligni localizzandosi ne’ tessuti può dare 
luogo ad ascessi ed a processi purulenti diffusi negli organi in cui si sarà 
soffermato: esso è quindi dotato di proprietà piogene. 

8° In quanto al loro decorso, le infezioni osservate sono state: acute | Bu- 
cillus oedematis maligni, Bacillus pseudoedematis maligni); acute miste (contempo- 
ranea presenza nel sangue del Bacillus oedematis maligni e del Bacillus pseu- 
doedematis maligni, del Bacillus oedematis maligni e dello Streptodiplococcus septi- 
cus); subacute (Bacterium coli commune, Bacillus pseudoedematis maligni); a decorso 
prolungato (croniche) (Bacterium coli commune, Bacillus psewloedematis maligni); 
e a decorso prolungato miste (croniche Iniste) (contemporanea presenza negli 
organi del Bacillus pseudoedematis maligni e dello Staphylococcus pyogenes aureus). 

90 Gli organi degli animali morti per frattura complicata del femore, in 
ordine alla gravità e frequenza delle loro alterazioni vanno così classificati: 
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I. Midollo del femore fratturato: in cui si è osservato: necrosi del tessuto 
con necrobiosi degli elementi nel luogo ove accadde iltrauma, di più si sono con- , 
statati casi di mielite acuta, di mielite suppurativa diffusa, di mielite suppurativa 
circoscritta, di mielite cronica con degenerazione grassa del tessuto midollare, di 
‘mielite cronica con abbondante neoformazione di connettivo (mielite organizzante), 
e finalmente casi di emorragie puntiformi e di stravasi sanguigni nel midollo 
de’ conigli morti in seguito a processi cronici. 

II. Fegato; in cui si sono riscontrati casi di angiocoliti e periangiocoliti 
suppurative, di epatiti parenchimali, di degenerazione grassa del tessuto proprio 
dell'organo, di necrosi di intiere aree della ghiandola: e di epatiti interstiziali. 

III. Intestino; in cui si sono verificati casi di semplici emorragie punti- 
formi della sierosa, di flogosi limitate alla sola mucosa, di flogosi interessanti tutte è 
tre le tuniche e finalmente casi di enteriti eccezionalmente gravi, con copiosi 
stravasi sanguigni nelle tuniche intestinali e con necrosi di estese superficiv 
epiteliali. 

© IV. Reni: in cui si sono avuti casi di nefriti interstiziali e di nefriti 
parenchimali dallo stadio di semplice rigonfiamento torbido dell'epitelio a quello 
della degenerazione del protoplasma e del nucleo delle cellule de’ canaliedi uriniferi 
fino alla necrosi completa dell'epitelio renale. 

V. Milza; in cui si sono riscontrati fatti di spleniti croniche con note- 
vole ipertrofia del tessuto connettivo, di emorragie puntiformi in tutto l'organo 
consecutive ad embolia de' vasi splenici e di notevoli emorragie sottocapsulari con 
rottura della capsula per distensione. 

VI. Polmoni; in cui spesso si sono vedute emorragie parenchimali » 
qualche volta delle vere polmoniti circoscritte, ed una volta nn caso di ase ss) 
metastatici in tutto il polmone, con un'intensa flogosi dell’intiero parenchima. 

VII. Cuore: in cui una volta si è potuto constatare una genuina endi- 
cardite ulcerosa. 








VIII. Ghiandole e rasi linfatici; in cui si sono spesso notate adeniti vl 
angioiti suppurative e qualche volta ipertrofia ed iperplasia delle ghiandole 

IX. Periostio ed articolazioni: in cui spesso si sono constatati periostiti 
al artrosinoviti sierose, purulente 0 sieropurulente. 

X. Peritoneo; in cui due volte si sono verificati casi di peritoniti sierv- 
fibrino-purulente. 

XI. Muscoli; ne' quali si sono potuti constatare con una certa fre- 
quenza casi di flogosi acute con necrosi del tessuto e di flogosi croniche con degi- 
nerazione cerea di fibre intiere. 

XII. Cervello: nel quale, meno fatti di anemia, non si è potuto riscon- 
trare altro. 

10° In queste mie esperienze ho osservato che il fegato è uno degli organi 
più suscettibili ad infiammare e tale predilezione de’ germi per questa ghiandola 
io la metto in rapporto: in primo Inogo, colla lentezza con cui si compie la 
circolazione nel fegato e in secondo luogo colla funzione glicogenetica di que- 
st’ organo, la quale potrebbe accrescere virulenza ai germi, sapendo che i mi- 
crorganismi esaltano il loro potere patogeno se sono costretti a vivere sopra 
terreni addizionati di glucosio. 
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11° Qualche volta il midollo delle ossa degli animali morti per infezione 
cronica si é veduto in iperfunzione e cid forse allo scopo di sopperire alla 
ematopoesi rimasta disturbata per la frattura ‘del femore. 

12° Nel midollo del femore fratturato costantemente si sono osservati 
questi fatti: frammentazione degli elementi propri del midollo nel sito ove è 
accaduto il trauma; aumento degli elementi di matrice de’corpuscoli rossi; 
scomparsa delle cellule di grasso; diminuzione degli elementi di passaggio e 
de’ corpusvoli rossi giovani nucleati e distruzione delle cellule giganti per azione 
degli elementi proprî del midollo. 

13° Nel midollo del femore sano ed in quello della tibia, ne’ casi d’in- 
fezioni acute, si riscontrano gli stessi fatti che nel midollo del femore frat- 
turato, solo che nel midollo degli arti sani la frammentazione non è così 
copiosa come nel caso del femore fratturato. 

14° Le cellule giganti che sono state osservate nel midollo sano e nel leso, 
traggono origine: quelle della prima varietà, dalla fusione prima de’ corpi degli 
elementi di matrice, poscia da quella de’loro nuclei; quelle della seconda va- 
rietà, dalla fusione de’ corpi e de’ nuclei de’ corpuscoli rossi giovani nucleati. 

15° Le cellule giganti non sono formazioni attive e non si dividono per 
divisione indiretta binaria o multipla come vogliono il Corni, il METSCHNIKOFF, 
il Van per SrrIcHT ed altri; sono invece elementi di riserva destinati quando 
che sia a servire di nutrimento agli elementi propri del midollo. 

16° La fusione della cromatina, la cromatolisi o cariolisi, è un processo di 
distruzione cui vanno incontro gli elementi cellulari, processo distruttivo dovuto 
all’azione di sostanze chimiche, sia che prenda luogo fisiologicamente, sia pa- 
tologicamente; ed alla sua genesi contribuiscono le sostanze secrete da’ bacteri, 
le forine; le sostanze che I organismo elabora per il fatto stesso delle sue atti- 
vità vitali, le leucomaine ; è probabilmente ancora quelle sostanze, che le cellule 
stesse producono per il fatto stesso del loro lavorio di secrezione, da non 
confondersi col prodotto fisiologico di elaborazione della cellula, il quale 
anch'esso sottu determinate contingenze alterandosi può determinare la croma- 
tolisi degli elementi. In breve, io considero la cromatolisi un processo involuttvo 
della vita cellulare e mai un processo evolutivo come vorrebbe |’ HERMANN. 

17° Gli animali che soccombettero in seguito a infezioni a decorso pro- 
lungato la causa della loro morte la si ricerchi nella presenza in circolo delle 
toxine de’ vari microrganismi in base all’ esistenza ne’ vari organi di numerose 
emorragie non che di processi cromatolitici e carioressici nel nucleo delle cellule. 


SPIEGAZIONE DELLA TavoLa. 


Fig. 1 — Oc. 2, Obb. Imm '/,, Litz. Apparecchio d'illuminazione Abbe — Sezione 
del midollo del femore fratturato di un coniglio morto d’infezione subacuta dopo il quarto 
giorno del subito trauma per azione del Barterium coli commune. Si osserva predominio 
degli elementi di matrice sugli altri elementi del midollo, frammentazione de’ nuclei di 
molti degli elementi ed un’arteria completamente zaffata da leucociti in frammentazione 
ed in necrobiosi. 


INFEZIONI CONSECUTIVE ALLE FRATTURE ESPOSTE SPERIMENTALI 581 


Fig. 24 — Oc. 2, Obb. Imm '/,, Litz — Sezione di una ghiandola meseraica di 
un coniglio morto di infezione cronica da Bacillus pseudoematis maligni. Si vede un tes- 
suto fortemente ipertrofico e tutti i nuclei degli elementi in degenerazione cromatolitica 
ed alcuni in carioressi. 


Fig. 8° — Oc. 2, Obb. 8, Koristka — Sezione della milza di un coniglio morto di 
infezione cronica da Bacillus pseudoedematis maligni. Si vedono numerosi ammassi pro- 
toplasmatici risultanti dalla fusione di'più nuclei compresi entro i vasi splenici ed in 
mezzo al tessuto di sostegno dell'organo. 


Fig. 4°, 54 e 6" — Oc. 5, Obb. Imm '/,, Litz. — Formazione delle cellule giganti 
di origine leucoblastica. Fig. 4*: i leucociti si sono raggruppati, în procinto di fondersi 
assieme; fig. 5*: vari di questi leucociti mostrano già iniziata la fusione del loro proto- 
plasma cellulare; fig. 6*: tutti i leucociti si sono fusi assieme col loro protoplasma 
cellulare e sono già molto innanzi con la fusione de’loro nuclei. 

Fig. 74, 84, 9a, 104 e 11@ — Oc, 5, Obb. Imm '/,, Litz — Cellule giganti risultanti 
dalla fusione degli elementi di matrice de’corpuscoli rossi giovani nucleati. 


Fig. 12,13 4, 14% e 151 — Oc. 5, Obb. Imm '/,, Litz — Cellule giganti o megacariociti 
risultanti dalla fusione de’ corpuscoli rossi giovani nucleati del midollo delle ossa di 
conigli morti di infezioni croniche in seguito alla subita frattura esposta del femore. 
Tanto nell’una specie di megacariociti, quanto nell’altra, si vedono gli elementi di ma- 
trice de’corpuscoli rossi che hanno invaso la cellula gigante, con il loro corpo cellulare 
contornato da un alone chiaro che denota la dissoluzione del protoplasma costituente 
il corpo del megacariocito. L'attività degli elementi di matrice de’ corpuscoli rossi è 
anche dimostrata dal fatto che parecchi di essi mostrano il loro nucleo in cariomitosi, 
come le figure 102, 11% e 13* chiaramente dimostrano. 


Fig. 164, 172, 18°, 194, 204, 214 e 224 — Oc. 5, Obb. Imm '/,, Litz — Masse proto- 
plasmatiche risultanti dalla degenerazione cromatolitica di più nuclei nella milza «i 
conigli morti di infezione cronica da Bacillus pseudoedematis maligni in seguito a frat- 
tura esposta del femore. 
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Istiruro pr Anatomia patoLogica peLLa R. Università pi NapoLi 
diretto dal prof. v. SCHRON 


In difesa di una sua nota 


Sulla natura de’ corpi cancerosi 
i 


pel dott. GIUSEPPE PIANESE, coadiutore 


ee 


To avevo, in sulle prime, stabilito di non rispondere in alcun modo alla critica poco 
giusta, ma in compenso non molto cortese, che nel N. 19, anno II del Policlinico, il signor 
dott. Rosst Dora si è degnato rivolgere ad una mia nota preventiva: “ Sulla natura 
dei corpi cancerosi; , e perchè a me dispiace perdere il mio tempo in vane e vanitose 
polemiche, e perchè, pubblicandosi fra giorni il mio lavoro per esteso, pensavo che di 
quella critica avrebbe questo potuto far completa giustizia, spiegando meglio e più dif- 
fusamente ciò che nella nota preventiva era appena e forse anche confusamente esposto. 

Senonché, in seguito, riflettendo che, per essere il mio lavoro pubblicato in tedesco 
e sur un giornale non molto diffuso in Italia, parecchi de’ moltissimi lettori del Policli- 
nico non avrebbero avuta la opportunità di convincersi della poca aggiustatezza di quella 
critica, e avrebbero continuato a ritener per vero tutto quello che il signor dott. Rossr 
Doria mi fa dire nella sua rivista; mi son deciso, tardi e di mala voglia, a rispondere. 

Io credo fermamente che se quella mia notarella avessi io scritto in una lingua non 
conosciuta dal mio critico, è non in un italiano, se non elegante, certo non isgrammati- 
cato, alle mie povere idee non avrebbe potuto toccare sorte più infelice di quella loro 
toccata! 

Poichè non una delle cose che il mio critico mi fa dire nella sua rivista, non suona, 
nella mia nota, precisamente il contrario. Onde è che rifuggendo l'animo mio dal sup- 
porre che egli abbia scientemente falsate le mie idee per poterle poi così falsate agevolmente 
combattere, ed essendo incredibile che egli abbia potuto credere di combattere un lavoro senza 
leggerlo (queste in corsivo sono le cortesi parole del mio critico!), nasce in me il dubbio 
non sia, per caso, capitata a lui la strana avventura di aver letto la mia notarella non 
dalla prima all'ultima parola, come s’usa, ma dall'ultima alla prima, cioè capoversa! 

Onde è che questo mio scrittarello non ha l'ufficio di dimostrare, se le mie ragioni 
contro la teoria blastomicetica del canero sieno giuste o no (nè qui, nè col dott. Rossi 
Doria cotesta dimostrazione è opportuno intraprendere); ma se sieno quelle o no che 
il mio critico mi attribuisce. Stranissima cosa in verità, questa di esser costretti a 
difendere non le idee, ma le parole!... 

E veda un po’ il benigno lettore se non sia appunto così. 

A pag. 493 (Policlinico, n. 19, anno II), il mio critico serive così: 

“Tl Pravese, ecc. ece., non potrà fare in modo, io credo, di dimostrare che i bla- 
stomiceti isolati, coltivati, inoculati e riisolati da Sanretice, del tutto identici alle sue de- 
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generazioni cellulari, siano anche essi delle degenerazioni cellulari trapiantate e cresciute 
sui comuni terreni di coltura. E se non darà, come è presumibile, questa dimostrazione, 
si concluderà che le stesse forme possono essere tanto degenerazioni cellulari quanto 
parassiti: cioè l’assurdo. ,, 

E il ragionamento — un po’ circonvoluto — non farebbe una grinza se mai fosse 
vero che io ammetta, nella mia nota, che i blastomiceti di Sanfelice sieno del tutto 
identici alle mie (bontà sua!) degenerazioni cellulari (corpi cancerosi, veramente). Ma se è 
appunto il contrario che — bene o male — io sostengo; che, cioè, i blastomiceti, da 
quello che ho potuto vedere in un preparato da SanreLIck gentilmente favoritomi, e più 
ancora dalle ricerche sur un blastomicete da me isolato da un canero ghiandolare, appaiono 
fissati e colorati co’ miei metodi “ cose per intima struttura e reazione ben diverse dai 
corpi cancerosi? ,, 

Veda adunque il benigno lettore che io non devo e non ho affatto voglia di dimo- 
strare l’assurdo, tanto per far piacere al mio critico! 

E avanti. 

A pag. 494, poi egli scrive così: 

“ Questa possibile degenerazione dei parassiti nei pezzi innestati non pnd essere, 
accenna il Praxese, invocata dal Sanreuice, perchè egli ha fatto innesti di pezzi di neoplasie 
sperimentali, e non si potrebbe spiegare come l'innesto di un pezzo di tumore maligno 
dell'uomo e quello di un pezzo di tumore sperimentale, data la presenza in entrambi 
di blastomiceti, dovessero comportarsi diversamente, cioè in un caso permettendo e nel- 
l'altro non permettendo l’attecchimento. 

* L'obbiezione sarebbe gravissima, se non mancasse precisamente della base. Il 
Sawreliee, infatti, non ha mai fatto innesti, nè negativi, nè positivi, di pezzi di neoplasie 
blastomicetiche sperimentali. . 

Ma di grazia, in qual punto della mia nota ho mai io detto che Sanretice ha fatto 
innesti con pezzi di neoplasie sperimentali? 

Non certo là dove scrivo: “ io non saprei spiegarmi come mai, se con la coltura 
pura di esso si riesce a riprodurre delle neoformazioni epiteliali (e, come dirò. anche 
connettivali) negli animali da esperimento (cagna e pollo, principalmente), e con grande 
facilità, ecc. ecc., , perchè parlo degli esperimenti di Saxrkuck, ma di quelli con col- 
ture pure e non con pezzi di neoplasie. 











Nè, credo, dove scrivo: “ perché, principalmente, i pezzi di organi con blastomiceti, 
innestati, si comportano (Marrteci e SirLeo) così come le colture pure ottenute da questi 
organi, , perchè parlo di innesti di pezzi con blastomiceti, ma li riferisco a Marercci e 
SiaLro, e non a SANFELICE. 

Nè, appresso, quando scrivo: * poichè, se la più completa identità morfologica esiste 
tra le forme blastomicetiche delle neoplasie sperimentali e tutte le forme descritte dagli 
autori come appartenenti a’ coccidî nei tumori maligni dell’uomo (Sanveuice) io non 
saprei spiegarmi i risultati negativi degli innesti di cancro e i positivi degli innesti 
delle neoformazioni sperimentali blastomicetiche, ,, poichè, se nomino SanreLIce gli è 
solo per dargli la paternità della opinione della identità morfologica de’ blastomiceti e 
di tutte (?) le forme descritte dagli autori come appartenenti a’ coccidi nei tumori ma- 
ligni dell’uomo; e non già per attribuirgli gli esperimenti, già innanzi attribuiti a Mar- 
Fucet e SirLeo. . 

Ed io voglio anco ammettere che io sia riescito a spiegarmi un po’ confusamente; 
ma certo non tanto poi che, chi legga senza un partito preso, non possa riescire a com- 
prendere intero il mio pensiero; e difatti nello istesso numero del Policlinico, in un buon 
lavoro di D’Anna, io trovo questa mia obbiezione alla teoria blastomicetica riferita 
esattamente. 

E avanti ancora. 
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Nella stessa pagina il mio critico mi fa dire che io non so spiegarmi come “ con 
tanti innesti che si ‘son fatti di pezzi di cancro, non si sono ottenuti mai risultati po- 
sitivi? e questo quando di blastomiceti se ne trovano in quantità anche nelle parti 
degenerate, come ha visto Roncai, e sempre se ne trovano, benchè pochi, anche nelle 
parti rigogliose del tumore, in qualsiasi periodo della sua evoluzione? ,, 

Ed io invece dico precisamente così: “ tanto più che se è vero, come SawFELICE 
scrive, e come io ho potuto riscontrare, che codesti blastomiceti ne’ tumori sperimentali 
da essi provocati o non si riscontrano affatto, dopo un certo tempo, o solo in piccolo nu- 
mero; è altresì verissimo che, ne’cancri ghiandolari — che sono quelli adoperati per lo 
più negli innesti — sempre, in qualunque periodo della loro evoluzione, e anche nelle 
parti degenerate (Roncati) si riscontrano in numero cospicuo i cosidetti corpi cancerosi, 
che SaxreLice e Roncati credono blastomiceti. ,, 

E il lettore confronti le parole in corsivo de’due brani. 

E potrei ancora continuare per un pezzo in questi confronti se ne avessi vaghezza 
e tempo: e non credessi che questo poco che ho esposto basti per far comprendere al 
lettore il modo, onde il signor dott. Ross: Doria intende ed esercita questo suo speciale 
ministerio di critico severo, ma non sereno. 

Risparmio poi al lettore di rilevare le inesattezze nelle quali, tanto per aver buon 
gioco a criticare la mia nota, è incorso il dott. Rossi Doria. : 

Cosi, per dirne di qualcuna, egli scrive che ne’ tumori i blastomiceti sono rarissimi 
e per lo più endocellulari; mentre che Roxcati, che secondo il mio critico ha data una 
assai importante conferma alla teoria blastomicetica del cancro, nel suo primo adeno- 
carcinoma ovarico, ha riscontrato che “i parassiti sono copiosissimi fra i fasci connetti- 
vali e le fibre muscolari dello stroma e nel citoplasma, mai nel carioplasma degli elementi 
simulanti le cellule del corpo luteo, ecc.; ,, e, recentemente, in cinque sarcomi ha osser- 
vato che essi possono essere tanto intracellulari quanto extracellulari. 

Nè mi occorrono molte parole per dimostrare come non sia una buona ragione quella 
che assegna il mio critico per ispiegare come gli autori non sì sieno mai imbattuti in 
blastomiceti ne’ loro tentativi culturali da cancri. Come se fosse lecito supporre che 
Scuxvertey, Laxpiasi, Ferraro, ecc., Marrucor e — a debita distanza — anche io, avessimo 
trascurato lo spappolamento del tumore e tutte quelle manualità alle quali accenna il 
signor dott. Rossi-Dorta. 

E smetto, per non allungare di troppo una vana polemica, convinto che se i miei 
attacchi non son capaci di abbattere questo splendido edifizio della teoria blastomice- 
tica del cancro, la difesa del dott. Rosst Doria non è atta in alcun modo a renderlo 
incrollabile. 


Fine DEL VoLume II (SEZIONE CHIRURGICA). 


e 
procederà contro quei giornali che riporteranno lavori pubblicati nel POLI- 
CLINICO o che pubblicheranno sunti di essi senza citarne la fonte. 
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